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  Nervenheilkunde 
df  degrees of freedom; Freiheitsgrade 
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DSM-IVTR Diagnostic and Statistical Manual 4th Edition Text Revision 
DSM-V Diagnostic and Statistical Manual 5th Edition 
ebd.  ebenda 
EBM  Einheitlicher Bewertungsmaßstab 
EBM  evidence based medicine; evidenzbasierte Medizin 
EBP  evidence based psychotherapy; evidenzbasierte Psychotherapie 
EKT  Elektrokrampftherapie; Elektrokonvulsionstherapie 
η²  Eta-Quadrat-Wert; Effektstärkemaß der Varianzanalyse 
et al.  et alii; und andere 
GAF  Global Assessment of Functioning; Globales Funktionsniveau 
GAS  Generalisierte Angststörung 
GOÄ  Gebührenordnung für Ärzte 
GOP  Gebührenordnung für Psychologische Psychotherapeuten und Kinder- und 
  Jugendlichenpsychotherapeuten 
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ICD-11 International Classification of Diseases 11th Edition 
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MIN  Minimaler Wert 





n  Anzahl Patienten¹ Teilstichprobe 
N  Anzahl Patienten Gesamtstichprobe 
o.g.  oben genannte 
p  Signifikanzwert; Überschreitungswahrscheinlichkeit 
ϕ  Phi-Koeffizient; Effektstärkemaß beim Chi-Quadrat-Test 
PKP  Psychiatrische Kurz-Psychotherapie 
PR  Prozent 
PTBS  Posttraumatische Belastungsstörung 
r  Korrelationskoeffizient; Produkt-Moment-Korrelation 
RCT  Randomized Controlled Trial; randomisierte kontrollierte Studie 
SBT  Strategisch-Behaviorale Therapie 
SD  standard deviation; Standardabweichung 
SGB  Sozialgesetzbuch 
SKT  Strategische Kurzzeittherapie 
sog.  sogenannt 
SSK  Sprechstundenkarte 
s.o.  siehe oben 
s.u.  siehe unten 
u.a.  und andere 
V  Cramers V; Effektstärkemaß beim Chi-Quadrat-Test 
VDS  Verhaltensdiagnostiksystem 
VEV  Veränderungsfragebogen des Erlebens und Verhaltens 
vgl.  vergleiche 
VT  Verhaltenstherapie 


















¹ Aus Gründen der Lesbarkeit wird in dieser Arbeit die männliche Form gewählt. Wo nicht anders erwähnt, sind 




Zweck der Untersuchung 
Da die ambulante psychiatrisch-psychotherapeutische Versorgung von Patienten mit 
Depression aus verschiedenen Gründen nach wie vor als unbefriedigend angesehen werden 
muss, wird hier eine effiziente, evidenzbasierte Therapieform mittels Therapiekarten evaluiert. 
Theoretische Grundlage der Behandlungsform bildet die Strategisch-Behaviorale Therapie 
(SBT), die Depression als Vermeidungsstrategie intensiver Emotionen und daran gekoppelte 
Handlungsimpulse ansieht, welche durch negative Verstärkung aufrechterhalten wird. Die 
therapeutische Strategie besteht in der Überwindung des Vermeidungsverhaltens durch 
Exposition der vermiedenen Emotionen (Verstärkung erwünschten Verhaltens, Löschung 
unerwünschten Verhaltens), so dass die depressive Symptomatik überflüssig wird. Im Ergebnis 
soll der Patient durch kognitive Selbststeuerung und verbesserte emotionale Kompetenz lernen, 
mit Emotionen und deren Konsequenzen funktionaler umzugehen. 
Methodik 
Die Therapiestudie wurde als Feldstudie im ambulanten Setting verhaltenstherapeutischer 
Richtlinien-Psychotherapien durchgeführt. Die Therapeuten arbeiteten mit Therapiekarten, die 
sämtliche Informationen beinhalten, die man zur Durchführung der jeweiligen Intervention 
benötigt. Dabei kamen nur evidenzbasierte Interventionen zum Einsatz. Es wurden zwei 
Therapiegruppen untersucht: eine Kurzzeittherapiegruppe (n=77) mit 24 wöchentlichen 
Sitzungen und sechs weiteren monatlichen Erhaltungssitzungen sowie eine 
Langzeittherapiegruppe (n=79) mit 44 wöchentlichen Sitzungen. Beide Gruppen erhielten 
sechs Monate nach Ende der Therapie eine abschließende Katamnesesitzung. 
Ergebnisse 
Es hat sich gezeigt, dass die meisten Patienten der Kurzzeittherapiegruppe bereits nach 24 
Sitzungen ein Wirkmaximum erzielten, welches nicht weiter gesteigert werden konnte und 
konstant auch nach Abschluss der Therapie bei den meisten Patienten erhalten geblieben ist. 
Die Patienten der Langzeittherapiegruppe unterschieden sich statistisch nicht von den Patienten 
der Kurzzeittherapie, jedoch gab es individuelle, klinisch relevante Abweichungen. 
Therapeuten der Langzeittherapie schätzten ihre Patienten teilweise schlechter ein, als die 
Patienten sich selbst. Es zeigte sich ein mittlerer bis hoher Zusammenhang zwischen Reduktion 
der Depressivität und Funktionalität der Emotionsregulation. Differentielle und prädiktive 
Faktoren werden explorativ untersucht und diskutiert. 
Schlussfolgerung 
Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP) scheint geeignet, in kurzer Zeit maximalen 
therapeutischen Effekt bei der Behandlung depressiver Syndrome zu erzielen. Sie bietet sich 
daher insbesondere für Behandlungssettings an, in denen eine Richtlinien-Psychotherapie nicht 
verfügbar ist bzw. die Behandlungsressourcen stark begrenzt sind. 
Schlüsselwörter 
Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP), Psychotherapieforschung, Effektivität, Effizienz, 




Aim of the study 
Since outpatient psychiatric-psychotherapeutic care for patients with depression still has to be 
considered unsatisfactory for various reasons, an efficient, evidence-based form of therapy is 
evaluated here using therapy cards. The theoretical basis of the treatment form is the Strategic 
Behavioral Therapy (SBT), which considers depression as an avoidance strategy of intense 
emotions and coupled action impulses, which is maintained by negative reinforcement. The 
therapeutic strategy is to overcome the avoidance behavior by exposure of the avoided emotions 
(reinforcement of desired behavior, eradication of unwanted behavior), so that the depressive 
symptomatology becomes superfluous. As a result, through cognitive self-control and improved 
emotional competence, the patient learns to deal with emotions and their consequences more 
functionally. 
Methods 
The therapy study was conducted as a field study in the outpatient setting of regular behavioral 
psychotherapies. The therapists worked with therapy cards that contained all the information 
needed to perform each intervention. Only evidence-based interventions were used. Two 
therapy groups were examined: a short-term therapy group (n = 77) with 24 weekly sessions 
and six further monthly maintenance sessions, and a long-term therapy group (n = 79) with 44 
weekly sessions. Both groups received a final catamnestic session six months after the end of 
therapy. 
Results 
It has been shown that most of the outpatients of the short-term therapy group achieved a 
maximum effect already after 24 sessions, which could not be increased any further and has 
remained constant for the most outpatients even after completion of the therapy. The outpatients 
of the long-term therapy group did not differ statistically from the outpatients of the short-term 
therapy, but there were individual, clinically relevant deviations. Therapists of long-term 
therapy assessed their outpatients in some cases worse than the outpatients themselves. There 
was a medium to strong link between the reduction of depression and functionality of emotion 
regulation. Differential and predictive factors are investigated and discussed exploratively. 
Conclusion 
Psychiatric short-psychotherapy (PKP) seems likely to achieve maximum therapeutic effect in 
the treatment of depressive syndromes in a short time. It is therefore particularly suitable for 
treatment settings in which a regular psychotherapy is not available or the treatment resources 
are severely limited. 
Keywords 
Psychiatric short-psychotherapy (PKP), psychotherapy research, effectiveness, efficiency, 




Depressive Erkrankungen zählen zu den häufigsten psychischen Erkrankungen weltweit und 
scheinen in den letzten Jahren weiter zuzunehmen  (WHO, 2017). Gleichzeitig stehen immer 
mehr wirksame psychotherapeutische und psychiatrische Behandlungsmöglichkeiten zur 
Verfügung (Hautzinger, 2013). Dennoch muss die Versorgung von an Depression erkrankten 
Patienten als unzureichend angesehen werden (Wittchen, Jacobi, Klose & Ryl, 2010). Lange 
Wartezeiten auf Psychotherapieplätze (Bundespsychotherapeutenkammer, 2011), 
unzureichende ambulante psychiatrische Versorgung (Melchinger, 2008), kaum 
psychotherapeutische Interventionen außerhalb von Richtlinien-Psychotherapien (Sulz, 2012) 
sowie unzureichende Compliance bzw. Kompetenz seitens der Behandler (Schwartz & 
Flowers, 2015) führen dazu, dass immer noch zu viele Patienten de facto keine ausreichende 
evidenzbasierte psychotherapeutische bzw. psychiatrische Versorgung erhalten (Kanter, Busch, 
Weeks & Landes, 2008; Deckert, 2014). 
Hinzu kommt der historische Streit in der Psychotherapie-Forschung zwischen 
Wissenschaftlern und Praktikern, zwischen Ärzten und Psychologen, zwischen verschiedenen 
Facharztgruppen, zwischen verschiedenen Therapieschulen, zwischen Kostenträgern                                                                                                                                                    
und Leistungserbringern und vielen anderen mehr (Sulz, 2017b; Westen, 2015). Dieser Streit 
belebt auf der einen Seite die erkenntnisfördernde Kontroverse, aus der sich immer wieder neue 
Theorien und Hypothesen ergeben, was ja der Motor jeder wissenschaftlichen Unternehmung 
ist. Auf der anderen Seite bindet der Streit, sobald er dogmatisch wird (und das wurde und wird 
er in vielen Fällen), viele Ressourcen, die dann in der Versorgung und der Forschung fehlen 
oder mehr berufspolitischen Interessen dienen, als wissenschaftlichem Erkenntnisgewinn bzw. 
guter Patientenversorgung (Sulz, 2015; Strauß, 2019). 
Die umfassenden Forschungsergebnisse zur psychotherapeutischen Behandlung von 
depressiven Erkrankungen haben eine Vielzahl an effektiven Behandlungsmöglichkeiten 
hervorgebracht (Hautzinger, 2013). Diese folgen der Komplexität des Störungsbildes 
naturgemäß recht unterschiedlichen Strategien. Dabei haben sich Methoden etabliert, die sich 
seit Beginn der Forschung bewährt haben, wie z.B. die klassische und die operante 
Konditionierung auf Basis der Verstärker-Verlust-Theorie (Lewinsohn, 1974), die bis heute zur 
Standardanwendung antidepressiver Strategien gehören oder die Methoden der verschiedenen 
kognitiven Therapien (z.B. Beck, 1979; Ellis, 2008; Meichenbaum, 1977), basierend auf der 
Kognitiven Theorie der Depression, die ebenfalls bis heute zum Standardrepertoire 
antidepressiver Interventionen gehören. Außerdem haben sich in den letzten Jahren im Zuge 
der sog. „Dritten Welle der Verhaltenstherapie“ (Sulz & Hauke, 2010) weitere teils sehr 
unterschiedliche Ansätze entwickelt und als effektiv erwiesen, wie z.B. die Strategische 
Depressionstherapie (Gräff-Rudolph & Sulz, 2009), die Akzeptanz und Commitment-Therapie 
(ACT; Hayes, Strosahl & Wilson, 1999), das Cognitive Behavioral Analysis System of 
Psychotherapy (CBASP; McCullough, 2007) oder die Metakognitive Therapie der Depression 
(Wells, 2011). 
Des Weiteren gab es auch mehrere fruchtbare Versuche, störungsübergreifende Modelle zu 
entwickeln, unter denen auch depressive Erkrankungen effektiv behandelt werden können, wie 
z.B. die Psychologische Therapie (Grawe, 1998), die Selbstmanagement-Therapie (Kanfer, 
Reinecker & Schmelzer, 2012) oder die Strategisch-Behaviorale Therapie (SBT; Sulz, 1998a, 
b, 2011; Sulz & Hauke, 2009; Hebing, 2012). 
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Eine besondere Stellung im Zuge der Diversifizierung der unterschiedlichen 
Behandlungsansätze nahm in den letzten Jahren die Erforschung emotionaler Prozesse in der 
Pathogenese und Psychotherapie der Depression ein (z.B. Elliott, Watson, Goldman & 
Greenberg, 2007; Greenberg, 2000; Sulz, 2000a, 2010; Sulz & Lenz, 2000; Sulz & Sulz, 2005; 
Hauke & Dall’Occhio, 2014). Das Forschungsfeld der Emotionen hat in den letzten Jahrzehnten 
deutlich an Komplexität und Intensität zugenommen (Izard, 1994) und stellt damit eine 
wesentliche Erweiterung psychotherapeutischer Interventionen neben dem weiten Feld 
kognitiver und verhaltensorientierter Interventionen dar. Die emotionsfokussierten 
Therapieformen sind ein wesentlicher Motor der dritten Welle der Verhaltenstherapie.  Dabei 
werden Emotionen definiert als ein biopsychologisches System, das dem Individuum schnelle 
Reaktionen auf Umweltreize ermöglicht (Damasio, 2010). Die Funktionen dabei sind die 
Bewertung, die Verhaltensvorbereitung sowie die Kommunikation (Sokolowski, 2002). Man 
geht heute davon aus, dass ein rationales Handeln immer auch auf emotionaler Verarbeitung 
beruht. LeDoux (1996) postulierte zwei Routen der Informationsverarbeitung, die bei der 
Emotionsregulation relevant sind: eine schnelle, affektive, monosynaptische Route, die durch 
den Reiz ausgelöst über den Thalamus direkt zur Amygdala führt und schnelle (autonome und 
endokrine), aber grobe Reaktionen auslöst sowie eine langsamere, komplexere Route über 
kortikale Regionen und den Hippocampus zur Amygdala. Diese zweite Route erlaubt präzisere, 
kognitive Bewertungen der Reize. Die Amygdala erhält also zeitversetzt Informationen vom 
Thalamus, vom Cortex und vom Hippocampus und projiziert auch rückwärtsgewandt auf den 
Cortex und den Hippocampus, was eine Beeinflussung der emotionalen Prozesse erlaubt und 
damit Ansatzpunkt für therapeutische Interventionen ist. Eine Therapie der Depression ohne 
Berücksichtigung emotionaler (pathologischer) Prozesse muss also unvollständig bleiben. Sulz 
(2017a) sieht in der Emotionsregulation eine wesentliche Voraussetzung für eine funktionale 
und gesunde Lebensgestaltung und die daraus resultierende Selbstwirksamkeit (Bandura, 
1971). Die therapeutische Strategie der Emotionsexposition bildet die Grundlage der hier 
untersuchten Psychiatrischen Kurz-Psychotherapie (PKP; Sulz & Deckert, 2012 a, b), die davon 
ausgeht, dass Depression durch emotionale Dysregulation entsteht, die durch negative 
Verstärkung (Vermeidung aversiver Konsequenzen) aufrechterhalten wird. 
Die zunehmende Vielfalt antidepressiver Behandlungsmöglichkeiten hat leider nicht zu einer 
besseren Versorgung von Patienten mit Depression geführt. Eine mögliche Ursache dafür ist, 
dass es außerhalb der Richtlinien-Psychotherapie kaum zu psychotherapeutischen 
Interventionen kommt (Sulz, 2012). Dies ist natürlich auch der Tatsache geschuldet, dass ein 
niedergelassener Psychiater durchschnittlich nur 30 Minuten Behandlungszeit pro Patient und 
pro Quartal zur Verfügung hat (Melchinger, 2008). Daher ist es erforderlich, Technologien zu 
entwickeln, die nicht nur dem Anspruch der Effektivität, also der antidepressiv wirkungsvollen 
Behandlung, sondern auch dem Anspruch der Effizienz, also der schnellen und ökonomischen 
Behandlung, gerecht werden. Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP; Sulz, 2012) strebt 
genau diese Ziele an: effektive und effiziente Behandlungsstrategien für eine Vielzahl an realen 
Behandlungssituationen bereitzustellen. Der PKP der Depression (Sulz & Deckert, 2012, a, b) 
geht es dabei nicht um die Einführung gänzlich neuer Erklärungsansätze zur Entstehung, 
Aufrechterhaltung und Behandlung depressiver Erkrankungen, sondern um die Bündelung 
bereits etablierter, evidenzbasierter psychiatrischer und psychotherapeutischer Methoden in 
Form von Sprechstundenkarten (SSK), die systematisch, konsistent und leitlinienkonform 
aufeinander aufbauen. Dabei wird weder die therapeutische Kunst bzw. Freiheit eingeschränkt, 
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noch der individuelle Krankheitsverlauf ignoriert wie es oft bei manualisierten Therapieformen 
der Fall ist. Therapieverläufe sind stark von Patienten-, Therapeuten-, Setting- und anderen 
Faktoren abhängig, die nur schwer oder gar nicht vorhergesehen werden können (Strauß, 2019). 
Manual-Therapien bieten oft keine geregelte Anpassung an solch unvorhergesehene Einflüsse, 
was entweder zum unkontrollierten Verlassen des Manuals oder zum Ignorieren individueller 
Bedürfnisse führt. Nur in Notfällen und akuten Krisen sehen Manuale ein Abweichen vor. Die 
PKP ist sehr flexibel in ihrer Anwendung und bietet den Behandlern und Patienten immer die 
Möglichkeit, variabel, individualisiert und dennoch zielstrebig vorzugehen. So kann z.B. eine 
Intervention einer SSK in zehn Minuten durchgeführt werden und in eine 20-minütige Visite 
oder Sprechstunde integriert werden. In der nächsten Visite bzw. Sprechstunde erfolgt dann die 
nächste Intervention. Somit ist gewährleistet, dass die Therapie kurz, konsistent und 
evidenzbasiert ist und bleibt. Auch ermöglicht die PKP, in verschiedenen Settings 
(ambulant/stationär, Einzel/Gruppe, innerhalb von Teams (z.B. in Kliniken oder 
Institutsambulanzen), psychiatrische/psychosomatische Visite/Sprechstunde), eine 
fachübergreifende, konsistente Behandlung durchzuführen (medizinisches, psychologisches 
und Pflegepersonal). 
Patienten, Ärzte und Therapeuten haben oft spezifische Wünsche, Bedürfnisse, Vorstellungen 
und Überzeugungen, was das konkrete Behandlungsregime betrifft. Aufgrund des Rechtes zur 
Selbstbestimmung und der einzigartigen Erfahrungskompetenz des Arztes bzw. des 
Therapeuten sowie der Individualität des Patienten erscheint es indiziert, Therapien zu 
entwickeln, die diesen, die Genesung fördernden Prozessen Rechnung tragen. Jedoch zeigt sich 
auch oft, dass subjektive Entscheidungen massiv fehlerbehaftet sein können, sowohl bei Laien 
als auch bei Experten (Bias-Forschung). Daher ist es wichtig, die Freiheit und 
Selbstbestimmung der beteiligten Personen durch einen evidenzbasierten Rahmen zu stützen 
und zu schützen. 
Eine weitere Herausforderung bei der Erforschung und Behandlung depressiver Syndrome 
besteht darin, dass die Krankheit Depression ein komplexes Störungsbild darstellt (Hautzinger, 
2013). Zwar gibt es Interventionen, die man bei depressiven Erkrankungen quasi immer 
empfehlen kann (z.B. psychoedukative Interventionen, Aufbau positiver Aktivitäten), aber es 
gibt kaum für alle Patienten objektivierbare ätiologische und kurative Gemeinsamkeiten 
(multifaktorielles Bedingungsgefüge). Viele Faktoren können Depressionen begünstigen, 
verursachen, auslösen und aufrechterhalten, so dass es dringend erforderlich ist, den für 
psychiatrische und insbesondere psychotherapeutische Behandlungen typischen dogmatischen 
Überbau zu überwinden und die Möglichkeit einer maßgeschneiderten und konsequent 
evidenzbasierten Behandlung zu schaffen (Wampold, Imel & Flückinger, 2018). 
Die PKP, die therapietheoretisch auf der Strategisch-Behavioralen Therapie (SBT; Sulz, 1998a, 
b, 2011; Sulz & Hauke, 2009; Hebing, 2012) aufbaut, welche sich aus der Strategischen 
Kurzzeittherapie (Sulz, 1994) entwickelt hat, versucht, all diese Herausforderungen zu 
bewältigen und zu integrieren. Zum einen werden ausschließlich Interventionen verwendet, die 
den Leitlinien und der evidenzbasierten Medizin (EBM) bzw. evidenzbasierten Psychotherapie 
(EBP) entsprechen. Zum anderen enthält die PKP alle notwendigen Werkzeuge, um den 
sozialversicherungs- und behandlungsrechtlichen Anforderungen zu genügen. Die 
Sprechstundenkarten (SSK) enthalten alle Informationen, die der Therapeut und der Patient zu 
dem jeweiligen Zeitpunkt benötigen. Dabei bauen die Interventionen systematisch im Rahmen 
eines durchgängigen Therapiekonzepts aufeinander auf. Es ist jedoch dem Therapeuten und 
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dem Patienten in Abhängigkeit von der konkreten Therapiestrategie und vom individuellen 
Störungsverlauf überlassen, welche Route sie durch das Kartenset nehmen. Dies folgt der 
grundsätzlichen Idee der SBT, dass der Patient durch die depressiven Symptome eine 
bestimmte (dysfunktionale) Strategie verfolgt, um das psychische Gleichgewicht 
aufrechtzuerhalten und subjektives Leiden zu minimieren. Die therapeutische Kernfrage lautet 
also: Was versucht der Patient durch die Symptombildung zu erreichen und wie sieht die 
gesunde, funktionale Alternative aus? Im Fall der Depression wird vermutet, dass der Patient 
in der Regulation seiner (meist) negativen Emotionen überfordert ist und befürchtet, dass den 
emotionalen Impulsen noch schlimmere Konsequenzen folgen, wie z.B. Konflikte (Wut), 
Bedrohungen (Angst) oder Verluste (Trauer). Folglich vermeidet er diese Konsequenzen 
(negative Verstärkung) und muss dafür Emotionen unterdrücken, die zur Bewältigung der 
Konsequenzen hilfreich wären (Suppression). Kurzfristig hat er Erfolg mit dieser Strategie, 
langfristig führt es jedoch zur depressiven Erkrankung mit den typischen depressiven 
Symptomen wie z.B. gedrückter Stimmung, Antriebs- und Interessenverlust, Freudlosigkeit, 
Selbstwertproblemen, innerer Leere (Gefühl der Gefühllosigkeit), sozialem Rückzug, erlernter 
Hilflosigkeit, sozialer und emotionaler Inkompetenz und in der Folge zu einer pathologischen, 
dysfunktionalen Beziehungs- und Lebensgestaltung. Die Strategie der Therapie besteht dann 
darin, den Patienten wieder an seine vitalen Emotionen heranzuführen und ihn damit zu 
konfrontieren, die emotionalen Prozesse mental zu reflektieren und dabei einen funktionalen 
Umgang mit den Emotionen zu lernen, so dass die Depression überflüssig wird. 
In der durchgeführten Psychotherapie-Studie wurde in einem naturalistischen Setting die 
Wirksamkeit der PKP der Depression auf ihre antidepressive Wirksamkeit und die Effizienz 
der Behandlung hin untersucht. Das quasi-experimentelle, nicht randomisierte Studiendesign 
entsprach den Bedingungen ambulanter psychotherapeutischer Versorgung und lieferte somit 
eine hohe externe Validität, jedoch auf Kosten von interner Validität, die in Studien dieser Art 
naturgemäß niedriger ausfällt, als in kontrollierten Laborstudien. Die Berücksichtigung aller 
potentieller Fehlerquellen (z.B. Urlaub, Krankmeldungen, therapeutische (Non-)Compliance, 
zusätzliche Behandlungen) ist weder möglich noch in diesem Rahmen erwünscht, da die 
konkrete Behandlungssituation ebenfalls mit einer Vielzahl an Fehlerquellen konfrontiert ist 
und damit arbeiten muss (Castonguay et al., 2013) 
In der vorliegenden Arbeit soll zunächst ein grober Überblick über den Stand der 
Psychotherapieforschung gegeben werden. Daraufhin wird auf die Komplexität depressiver 
Erkrankungen eingegangen. Zuerst soll die Psychopathologie, d.h. die klinische 
Erscheinungsform der depressiven Erkrankungen dargestellt werden. Danach wird auf die 
Häufigkeit und Verbreitung depressiver Erkrankungen eingegangen (Epidemiologie) sowie die 
Entstehung (Ätiopathogenese) depressiver Erkrankungen. Schließlich wird auf den aktuellen 
Stand der Diagnostik und Behandlung eingegangen. In der Folge wird die Psychiatrische Kurz-
Psychotherapie (PKP) vorgestellt und deren Anwendung bei der Behandlung depressiver 
Erkrankungen sowie die hier untersuchten Forschungsfragen. Daraufhin werden Methodik und 
Ergebnisse der Studie dargestellt sowie deren Implikationen diskutiert. 
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2. Die Wissenschaft der Psychotherapie 
Die wissenschaftliche Erforschung psychotherapeutischer Prozesse und Systeme ist in der 
Verhaltenstherapie seit jeher eine Selbstverständlichkeit (Jacobi & Reinecker, 2018). Die 
Tatsache, dass dies immer noch explizit erwähnt werden muss, ist der nach wie vor recht jungen 
Wissenschaft der Psychologie insgesamt und der Tatsache geschuldet, dass die Komplexität 
und die Natur der menschlichen Psyche und ihrer Störungen ungleich schwerer zu erforschen 
sind, als alles andere je Erforschte (Parfy & Lenz, 2018). Dies führte seit jeher zu einem 
gewissen Rechtfertigungsdruck der Psychotherapie als Wissenschaft. Dabei zeigt sich immer 
wieder, dass es Diskrepanzen gibt zwischen den Ansprüchen von laborkontrollierten, 
theoriegeleiteten Therapie-Forschern, die den Menschen am liebsten auf einzelne unabhängige 
Faktoren reduzieren würden und versorgungsgeleiteten Therapie-Praktikern, die den ganzen 
Menschen, eingebettet in seine konkrete Umwelt und durchdrungen von all seinen Erfahrungen 
und kulturellen Einflüssen, vor sich haben (Sulz, 2017b). Darüber hinaus ist leider immer noch 
zu beobachten, dass viele der empirisch abgesicherten Erkenntnisse zu effektiven und 
effizienten Behandlungsmethoden in der konkreten Patientenversorgung nicht zur Anwendung 
kommen (Margraf, 2018). In diesem Zusammenhang  stellt sich auch die Frage, warum so viele 
Therapeuten nicht das tun, was sie tun sollen (Schwartz & Flowers, 2015). Im Folgenden wird 
daher zunächst auf allgemeine und depressionsspezifische Therapieforschungsmethoden und –
ergebnisse eingegangen, um den forschungsrelevanten Rahmen in dem sich 
psychotherapeutische Methodologie bewegt, grob abzustecken. 
Grundsätzlich wird gefordert, dass eine empirische Psychotherapie-Studie den allgemeinen 
Ansprüchen experimenteller Forschung genügen muss, nämlich bedeutsame Phänomene und 
angenommene Wirkfaktoren zu definieren und in systematische Ursache-Wirkungs-
Zusammenhänge zu integrieren und zu evaluieren (Jacobi & Reinecker, 2018). Dabei wird auch 
akzeptiert, dass es aufgrund der hohen Komplexität psychotherapeutischer Prozesse eine 
Vielzahl an Fehlerquellen gibt, die Einfluss nehmen auf interne und externe Validität der 
Ergebnisse. Jedoch ist es wichtig, diese Fehlerquellen im Rahmen der Messfehler-Theorie so 
gut wie möglich zu kontrollieren, ohne dabei künstliche Settings zu schaffen, die so in der 
realen Versorgung nicht vorkommen (Castonguay et al., 2013). Diese Forderung ist legitim, 
stößt jedoch bei der Erforschung von Psychotherapie immer wieder an Grenzen, da diese 
üblicherweise in einem schwer kontrollierbaren, natürlichen Setting stattfindet. Daher ist das 
Verhältnis zwischen Theorie und Praxis, zwischen Forschung und Versorgung seit jeher ein 
schwieriges Verhältnis (Strauß, 2019; Sulz, 2017b), da beide Seiten teils ganz unterschiedliche 
Methoden und Perspektiven verwenden, die sich im besten Fall komplementär ergänzen, die 
sich aber auch gegenseitig ausschließen oder gar widersprechen können. Trotzdem wurde 
gezeigt, dass Psychotherapie-Studien in der Praxis ähnlich wirksam sind, wie Laborstudien, die 
lege artis (randomised controlled trial (RCT) und möglichst verblindet) durchgeführt wurden 
(Wampold, Imel & Flückinger, 2018; Lutz, Neu & Rubel, 2019). Dennoch muss dieser 
wissenschaftstheoretisch und –praktisch wichtige Streit innerhalb der Psychotherapie-
Forschung im Rahmen von Psychotherapie-Studien immer berücksichtigt werden, da er sowohl 
die Datenerhebung als auch die Datenauswertung und –interpretation beeinflussen kann. 
Dabei ist auch eine der zentralen Fragen, was genau die Wirkung bei Psychotherapie verursacht 
(Lambert, 2013). Es werden sowohl allgemeine Faktoren angenommen, die in allen 
Therapieformen ihre Wirkung entfalten können, als auch spezifische Faktoren, die gezielte 
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Wirkung im Rahmen der jeweiligen Intervention entfalten können (Wampold, Imel & 
Flückinger, 2018). 
Was die Wirkfaktoren von Psychotherapie betrifft, haben sich nach Grawe (1998) fünf 
allgemeine Wirkfaktoren herausgestellt: die therapeutische Beziehung, die motivationale 
Klärung, die Problemaktualisierung, die Ressourcenaktivierung sowie die 
Problembewältigung. Orlinsky und Howard (1987) hingegen beschreiben in ihrem Generic 
Model of Psychotherapy folgende allgemeine Wirkfaktoren: therapeutic contract, therapeutic 
operations, therapeutic bond, self-relatedness und in-session impacts. Weinberger (1995) nennt 
seinerseits folgende allgemeine Wirkfaktoren: die therapeutische Beziehung, 
Wirksamkeitserwartung an die Therapie, Exposition, Problembewältigung und Zuschreibung 
des Ergebnisses. Schon diese Gegenüberstellung zeigt, dass es schwierig ist, ein allgemeines 
Modell der Psychotherapie aufzustellen, in dem alle Wirkfaktoren berücksichtigt werden. 
Grawe (1998) fordert genauso wie Margraf (2018) und Sulz (2017b), die Verhaltenstherapie 
als eine Psychotherapie mit psychologischen Mitteln in Abgrenzung zur pharmakologischen 
Therapie zu sehen. Die PKP schlägt auch hier eine Brücke zwischen dem medizinisch-
psychiatrischen und dem psychologischen Zugang zur Psychotherapie. Diese allgemeinen 
Wirkfaktoren sind immer mehr oder weniger aktiv, unabhängig vom Störungsbild. 
Spezifische Wirkfaktoren hingegen beziehen sich eher auf bestimmte Störungsbilder bzw. auf 
einzelne isolierte Wirkfaktoren, wie sie in sog. Efficacy-Studien untersucht werden. Im Bereich 
der depressiven Erkrankungen sind wichtige spezifische Wirkfaktoren z.B. positive 
Verstärkung, Überwinden der Resignation, Aufbau und Stabilisierung des Selbstwertes, Abbau 
erlernter Hilflosigkeit, Erlernen einer funktionalen Emotionsregulation (insb. durch 
Neubewertung von Emotionen und durch Aufgeben der Emotionsunterdrückung) sowie 
kognitive und metakognitive Interventionen. Die PKP bringt möglichst viele dieser spezifisch 
antidepressiven Interventionen, die alle als empirisch bewährt gelten, in einem flexiblen System 
zusammen, um in konkreten Versorgungssituationen wissenschaftlich fundierte Interventionen 
an die Hand zu geben. Sie stellt kein grundsätzlich neues Therapieverfahren dar, sondern eine 
neue Technik der Psychotherapie, indem das therapeutische Vorgehen ganz konkret im Sinne 
eines Leitfadens dargestellt und verfügbar gemacht wird („Was ist zu tun?“). Somit sollen die 
Kunst und die Wissenschaft der Psychotherapie zusammengebracht werden, da sich gezeigt hat, 
dass es langfristig für den Therapieerfolg entscheidend ist, dass dem Therapeuten 
evidenzbasiertes Wissen zur Verfügung steht (Sulz, 2017b) und dieses vom Therapeuten auch 
korrekt auf den Einzelfall angewendet wird (Beutler et al., 2003). 
Faktoren, die den Patienten schaden bzw. den Zustand verschlechtern und Faktoren, die für ein 
Nichtansprechen auf die Behandlung ursächlich sein könnten (Kraus et al., 2011), sind in den 
letzten Jahren ebenso in den Fokus des Forschungsinteresses geraten (Strauß, 2019; Lutz, Neu 
& Rubel, 2019) wie Faktoren, die die Person des Therapeuten betreffen (Okiishi, Lambert, 
Nielsen & Ogles, 2003; Wampold, Imel & Flückinger, 2018). Insgesamt hat diese an sich 
erfreuliche Diversifizierung und Quantifizierung psychotherapeutischer Forschung aber auch 
dazu geführt, dass etablierte Evidenz unter Umständen keine Berücksichtigung mehr findet 
(Strauß, 2019). In der hier vorgestellten Studie wurden Patienten mit instabilem Verlauf, bzw. 
Patienten, die sich verschlechterten ebenfalls untersucht und mögliche Ursachen dafür 
exploriert. Das aufkommende Interesse an spezifischen Therapeutenvariablen wurde hier noch 
nicht gezielt berücksichtigt. 
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Eine zweite zentrale Frage ist die Frage nach der Möglichkeit, die Psychotherapie überhaupt 
mit verfügbaren wissenschaftlichen Methoden zuverlässig und valide zu erfassen. Hierbei ist 
das Scientist-Practicioner-Modell von Kanfer (1990) relevant, das den Psychotherapeuten als 
praktizierenden Wissenschaftler begreift bzw. die Psychotherapie als eine Mischform aus 
Wissenschaft und Praxis. Für den Sonderfall der Verhaltenstherapie mit dem 
wissenschaftlichen Anspruch, evidenzbasiert, hypothesengeleitet, effektiv und effizient 
Menschen mit psychischen Störungen zu behandeln, könnte man auch sagen: Psychotherapie 
ist Wissenschaft. Teil des Heilungsprozesses sind die Grundprozesse, die jeglicher 
Wissenschaft immanent sind: zu beschreiben (Diagnostik), zu verstehen (Psychoedukation), zu 
beeinflussen (Intervention) und vorherzusagen (Prognostik). Die PKP begreift sich als 
Psychotherapie, die diese wissenschaftlichen Herausforderungen von praktischer Seite her 
annimmt und ihrerseits die Kollegen in den Experimentallabors der Universitäten und Institute 
auffordert, den ganzen Gegenstand ihrer Forschung („den Menschen in seiner Gesamtheit“) 
anzunehmen, um die Interaktionseffekte der verschiedenen Teile auch zu erforschen („das 
Ganze ist mehr als die Summe seiner Teile“). Schon länger wird gefordert, praxisorientierte 
Psychotherapie-Forschung durchzuführen, die „nicht durch das Diktat der Kontrolle 
potentieller Einflussfaktoren verwässert wird, wie dies in randomisiert kontrollierten Studien 
in der Regel der Fall ist“ (Strauß, 2019). Hierbei wird auch von einem „empirischen 
Imperialismus“ gesprochen (Castonguay et al., 2013), bei dem von Forschern, die selbst nur 
wenige Patienten pro Woche behandeln, entschieden wird, was erforscht werden soll und wie 
es untersucht wird. 
Eine umfassende Darstellung der Psychotherapie-Forschung würde den Rahmen dieser Arbeit 
übersteigen. Für das Konzept der PKP sind neben den bisher beschriebenen Konzepten 
folgende Modelle und Ansätze relevant: das biopsychosoziale Modell, das traditionell in der 
medizinischen (ärztlichen) Psychotherapieforschung Anwendung findet (Engel, 1977), das 
systemtheoretische Modell der Selbstregulation (Kanfer et al., 2012), das kognitive Modell 
(Beck, 1974; Ellis, 2008; Meichenbaum, 1977), die dritte Welle der Verhaltenstherapie (Sulz 
& Hauke, 2010), das strategische Modell (Sulz & Hauke, 2009) sowie die konkrete ambulante 
Versorgungssituation (z.B. SGB, Leitlinien, evidenzbasierte Medizin, evidenzbasierte 
Psychotherapie, Behandlungskontingente, Wartezeit, Kostendruck). 
Von Jacobi und Reinecker (2018) wurde gefordert, das Ausmaß der Behandlungsintegrität 
anzugeben. Dies ist in naturalistischen Studien wie dieser nur bedingt möglich. In der 
vorliegenden Arbeit wurde die Behandlungsintegrität der Studientherapeuten durch 
regelmäßige Supervision kontrolliert, jedoch wurde den Therapeuten auch viel 
Gestaltungsspielraum gegeben, um die Therapieprozesse optimal den Bedingungen des 
Patienten anzupassen. Die Therapeuten dokumentierten auf einem Protokollbogen (siehe 
Anhang), in welcher Therapiesitzung sie welche Sprechstundenkarte(n) verwendeten. Somit 
wurde kontrolliert, dass die Therapeuten auch tatsächlich innerhalb der PKP behandelten. Auf 
systematische Videoaufzeichnungen bzw. –auswertungen wurde aus Gründen des 
Datenschutzes, der Ressourcenlimitierung sowie einer möglichen Beeinflussung verzichtet. 
Hierzu gehört auch die Kontroverse um die Generalisierbarkeit von laborkontrollierten Studien, 
in denen durch Randomisierung und strenge Auswahlkriterien schon vielfach Patienten 
herausgefiltert werden (Jacobi und Reinecker, 2018; Lutz, Neu & Rubel, 2019). In dieser Studie 
wurde auf die Randomisierung verzichtet und die Patienten kamen solange in die LZT-Gruppe, 
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bis diese ausreichend groß war, um mit der bereits vorliegenden (historischen) Stichprobe der 
KZT-Gruppe verglichen zu werden. 
Ein weiterer kritischer Punkt in der Psychotherapieforschung ist die Frage, wie Therapieerfolge 
gemessen werden können. Lange Zeit galt nur die statistische Signifikanz in Form von 
Mittelwertsdifferenzen als Maß der Effektivität. Heute wird immer mehr Augenmerk auf die 
klinische Signifikanz bzw. Relevanz der Ergebnisse gelegt (Jacobi und Reinecker, 2018). 
Zunächst wurde gefordert, dass Veränderungen auf verschiedenen Ebenen erfasst werden sollen 
(Schulte, 1993). Dabei geht es nicht nur um zentrale, störungsspezifische Parameter, in diesem 
Fall das Ausmaß der depressiven Symptomatik und das Vorliegen einer depressiven 
Erkrankung, sondern auch um sekundäre Parameter, wie z.B. Anzahl der Krankheitstage, 
Ausmaß der emotionalen Dysregulation oder Erleben der Veränderung aus Sicht des Patienten. 
Die möglichst breite Erfassung und Untersuchung des Outcomes wird auch grundsätzlich 
gefordert, da sich die Psychotherapieforschung nach wie vor in einem 
Ausdifferenzierungsprozess befindet und daher mögliche therapierelevante Parameter 
ausfindig gemacht werden sollen (Jacobi und Reinecker, 2018). In der vorliegenden Studie 
wurden jedoch nur diagnostische Routine-Instrumente eingesetzt, um das naturalistische 
Setting nicht zu verzerren. Des Weiteren soll festgelegt werden, wie die klinische Relevanz der 
Ergebnisse definiert ist. Eine vorgeschlagene Einteilung ist die Einteilung in Remission, 
Response, Non-Response und verschlechtert. Damit sollen auch möglichen Risiken und 
Nebenwirkungen von Psychotherapie bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt 
werden. 
Schließlich gibt es eine kontroverse Debatte innerhalb der Psychotherapie-Wissenschaft, wie 
lange eine Therapie zu dauern hat (Dosis-Wirkungs-Effekte; Aufwand-Wirkungs-Modell) bzw. 
was in welcher Zeit erreicht werden kann (Sulz, 1994). Howard et al. (1986) konnten zeigen, 
dass ca. 75% der Patienten eine klinisch relevante Verbesserung bereits nach 26 Stunden 
erreicht hatten und dieser Anteil sich nicht wesentlich verbesserte durch weitere Stunden. Zu 
einem ähnlichen Ergebnis kamen Lambert, Hansen und Finch (2001). Bisher konnten noch 
keine klaren Empfehlungen gegeben werden, welcher Patient mit welcher Störung wie viel 
Psychotherapie benötigt, jedoch scheint es so, dass bei den meisten der Patienten der Großteil 
der therapeutischen Veränderung nach 20-30 Stunden erreicht ist (Jacobi & Reinecker, 2018). 
Es wird jedoch auch zunehmend diskutiert, ob dieser Befund auch dadurch zustande kommt, 
dass schnell profitierende Patienten die Therapie früher beenden und langsam profitierende 
Patienten länger in der Therapie verbleiben (Good-Enough-Level-Modell; Barkham et al., 
2006). Dies könnte erklären, warum die Mehrheit der Patienten schnell ein Wirkungsmaximum 
erreicht. In der ambulanten Versorgungssituation in Deutschland wird die Erforschung des 
Dosis-Wirkungs-Zusammenhangs dadurch erschwert, dass das System bestimmte Kontingente 
für die Therapiedauer vorgibt, was einen wesentlichen Einfluss auf den Therapieverlauf haben 
dürfte (Lutz, Neu & Rubel, 2019). Auch diese Befunde sollen hier durch den Vergleich einer 
Kurzzeittherapie mit einer Langzeittherapie überprüft werden. 
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3. Depressive Erkrankungen 
3.1 Psychopathologie 
Die Depression zeichnet sich durch eine große Vielzahl und Heterogenität der 
psychopathologischen Symptome aus (Hautzinger, 2013). Dabei steht das Kardinalssymptom 
der gedrückten Stimmung bzw. Niedergeschlagenheit im Mittelpunkt. Viele Patienten berichten 
außerdem von einem Gefühl der Gefühllosigkeit. Diese Symptome sind Hinweise darauf, dass 
die Pathologie der Depression auf einer dysfunktionalen Emotionsregulation beruhen könnte. 
Außerdem sind häufige Symptome die Antriebsminderung bzw. der Antriebsverlust sowie eine 
Freudlosigkeit bzw. der Verlust von üblicherweise als angenehm empfundenen Interessen. 
Auch hier zeigt sich die Verbindung zur Dysregulation emotionaler Prozesse. Darüber hinaus 
zeigt sich bei der Depression eine Vielzahl teils sehr unterschiedlicher Symptome, was sowohl 
die Klassifikation als auch die Diagnostik erschwert. Diese Symptome können sein: 
Verzweiflung, innere Leere, Angst, Hoffnungslosigkeit, Schuldgefühle, Pessimismus, 
Konzentrationsschwierigkeiten, Grübeln, Suizidgedanken, sozialer Rückzug, Schlafstörungen, 
Appetitlosigkeit oder –steigerung, Selbstvorwürfe, Zukunftsangst und viele andere mehr. Man 
hat versucht, die Vielfalt der psychopathologischen Erscheinungsformen der Depression 
sinnvoll zu klassifizieren, ist dabei aber immer wieder zu einem unzufrieden stellenden 
Ergebnis gekommen (Dilling, Mombour & Schmidt, 2015). 
Hautzinger (2013) stellt ein Orientierungsschema zur psychopathologischen Diagnostik bereit, 
verweist jedoch auf die große Heterogenität der Symptome und der Symptom-Konstellationen, 
was eine sorgfältige Diagnostik erforderlich mache. Tabelle 1 listet einige dieser Symptome 
überblicksartig auf. 
Tabelle 1 
Depressive Symptome (mod. nach Hautzinger, 2013) 





























































Es wurden auch Versuche unternommen, die verschiedenen Krankheitsformen nach 
Verlaufsform, Schwere, Persistenz sowie somatischer und psychotischer Zusatzsymptome zu 
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F30.1 Manie ohne psychotische Symptome
F30.2 Manie mit psychotischen Symptomen
F30.8 Sonstige manische Episoden
F30.9 Manische Episode, nicht näher bezeichnet
F31 Bipolare affektive Störung
F31.0 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig hypomanische
Episode
F31.1 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig manische Episode mit 
psychotischen Symptomen
F31.2 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig manische Episode mit 
psychotischen Symptomen
F31.3 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig leichte oder 
mittelgradige depressive Episode
F31.4 Bipolare affektive  Störung, gegenwärtig  schwere depressive 
Episode ohne psychotische Symptome
F31.5 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig schwere depressive 
Episode mit psychotischen Symptomen
F31.6 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig gemischte Episode
F31.7 Bipolare affektive Störung, gegenwärtig remittiert
F31.8 Sonstige bipolare affektive Störungen
F31.9 Bipolare affektive Störung, nicht näher bezeichnet
F32 Depressive Episode
F32.0 Leichte depressive Episode
F32.1 Mittelgradige depressive Episode
F32.2 Schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome
F32.3 Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen
F32.8 Sonstige depressive Episode
F32.9 Depressive Episode, nicht näher bezeichnet
F33 Rezidivierende depressive Störung
F33.0 Rezidievierende depressive Störung, gegenwärtig leichte 
Episode
F33.1 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig mittelgradige 
Episode
F33.2 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere 
Episode ohne psychotische Symptome
F33.3 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig schwere 
Episode mit psychotischen Symptomen
F33.4 Rezidivierende depressive Störung, gegenwärtig remittiert
F33.8 Sonstige rezidivierende depressive Störung
F33.9 Rezidivierende depressive Störung, nicht näher bezeichnet
F34 Anhaltende affektive Störungen
F34.0 Zyklothymia
F34.1 Dysthymia
F34.8 Sonstige anhaltende affektive Störungen
F34.9 Anhaltende affektive Störung, nicht näher bezeichnet
F38 Andere affektive Störungen
F38.0 Andere einzelne affektive Störungen
F38.1 Andere rezidivierende affektive Störungen
F38.8 Sonstige näher bezeichnete affektive Störungen
F39 Nicht näher bezeichnete affektive Störung
Abbildung 1. Klassifikation affektiver Störungen nach ICD-10. 
In dieser Studie sind die affektiven Störungen von Interesse, die eine primär depressive 
Ätiologie aufweisen. Folglich wurden bipolare affektive Störungen, Zyklothymia und andere 
affektive Störungen ausgeschlossen, die Anpassungsstörung mit depressiver Reaktion (ICD-
10: F43.20/.21) jedoch wurde eingeschlossen, auch wenn sie klassifikatorisch den reaktiven 
Störungen zugeordnet wird. 
Hinsichtlich der (differential-)diagnostischen Klassifikation depressiver Erkrankungen bieten 
die heute üblichen Systeme zuverlässige Entscheidungsprozesse hinsichtlich Schwere, Verlauf 
und Persistenz der Erkrankung, die jedoch noch nicht flächendeckend Anwendung finden 




Depressive Erkrankungen zählen zu den häufigsten Erkrankungen überhaupt, sowohl in 
Deutschland als auch europa- bzw. weltweit (Wittchen et al., 2011). Hier liegt der Fokus auf 
der Situation in Deutschland. Tabelle 2 zeigt die 12-Monats-Prävalenz aus dem Zusatzmodul 
„Psychische Störungen“ des Bundes-Gesundheitssurveys 1998 (BGS98; Wittchen et al., 2000). 
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Tabelle 2 












Gesamt 10.9% 8.3% 4.3% 4.0% 4.5% 
18-29 Jahre 9.5% 8.0% 4.7% 3.4% 2.7% 
30-39 Jahre 9.7% 7.5% 3.1% 4.4% 3.8% 
40-49 Jahre 12.4% 9.8% 5.4% 4.4% 5.3% 
50-65 Jahre 11.6% 8.1% 4.2% 3.9% 5.7% 
Frauen 14.2% 11.2% 5.1% 6.1% 5.8% 
18-29 Jahre 11.5% 9.5% 4.6% 4.9% 3.5% 
30-39 Jahre 12.4% 10.0% 3.5% 6.5% 4.7% 
40-49 Jahre 16.6% 14.0% 7.2% 6.9% 6.4% 
50-65 Jahre 15.6% 11.3% 5.4% 5.9% 7.6% 
Männer 7.6% 5.5% 3.4% 2.0% 3.2% 
18-29 Jahre 7.5% 6.6% 4.8% 1.9% 1.8% 
30-39 Jahre 7.2% 5.1% 2.8% 2.3% 3.0% 
40-49 Jahre 8.3% 5.7% 3.7% 2.0% 4.1% 
50-65 Jahre 7.4% 4.8% 2.9% 1.9% 3.8% 
 
Demnach leiden knapp 11% der bundesdeutschen Bevölkerung im Alter zwischen 18 und 65 
Jahren innerhalb eines Zeitraums von 12 Monaten an einer depressiven Erkrankung. Die 
Lebenszeitprävalenz liegt deutlich höher, nämlich bei 19% (25% Frauen, 12% Männer). Der 
Geschlechtsunterschied zeigt sich sowohl in der 12-Monats-Periode als auch über die gesamte 
Lebenszeit, jedoch nimmt die Häufigkeit der depressiven Erkrankungen bei Frauen im Laufe 
des Lebens zu. Frauen leiden nicht nur insgesamt häufiger an depressiven Erkrankungen, 
sondern insbesondere häufiger an rezidivierenden depressiven Störungen und an dysthymen 
Störungen. Dies deutet daraufhin, dass Frauen eher zu chronischen Verläufen neigen als 
Männer, die häufiger an einzelnen depressiven Episoden erkranken als an rezidivierenden oder 
chronischen Verläufen. 
Des Weiteren zeigen die Ergebnisse, dass 60-75% der depressiven Erkrankungen einen 
rezidivierenden Verlauf nehmen (Wittchen et al., 2000). Folglich wird es bei der Mehrheit der 
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Ersterkrankungen mindestens eine weitere depressive Episode geben, durchschnittlich sind es 
insgesamt sechs Episoden über die gesamte Lebensspanne hinweg. Dabei ist die Dauer der 
einzelnen Episoden sehr unterschiedlich: ca. die Hälfte der Erkrankungen dauert weniger als 12 
Wochen, jeweils ca. ein Viertel der Erkrankungen dauert 3-6 Monte oder mehr als ein Jahr. 
 
3.3 Ätiopathogenese 
Die Ursachenforschung der Depression weist mittlerweile eine lange, erfolgreiche Geschichte 
auf (Hautzinger, 2013). Dabei wurde lange Zeit die medizinische bzw. neurobiologische von 
der psychologischen bzw. verhaltenstherapeutischen Perspektive unterschieden. Beide 
Perspektiven konnten wertvolle Erkenntnisse liefern. Mittlerweile geht man von einem 
multifaktoriellen Bedingungsgefüge für die Entstehung und Aufrechterhaltung von depressiven 
Erkrankungen aus. Dabei hat sich das biopsychosoziale Modell (Engel, 1977) als 
Rahmenmodell bewährt. Die dichotome Betrachtung der Depression als entweder 
biomedizinisch oder psychologisch bedingte Krankheit gilt als überholt. Auch gilt es als 
schwierig, die Ursachen für die Entstehung einer Depression im Einzelfall aufgrund der 
Komplexität eindeutig und hinreichend festzustellen (Hautzinger, 2006, 2018; Brakemeier, 
Schramm & Hautzinger, 2012). Vor diesem Hintergrund muss die Analyse der Entstehung einer 
Depression immer hypothesengeleitet erfolgen. Tabelle 3 listet beispielhaft verschiedene 
Risikofaktoren auf. 
Modelle, die versuchen, diese Komplexität abzubilden, sind empirisch kaum prüfbar 
(Hautzinger, 2013). Es ist bei der Entstehung depressiver Erkrankungen immer von einem 
multifaktoriellen Bedingungsgefüge auszugehen (Wittchen et al., 2000). So können z.B. 
genetische Prädispositionen (biologische Ursache), eine dependente Persönlichkeit 
(psychologische Ursache) und ein Partnerverlust durch Unfall (soziale Ursache) 
zusammenwirken. Nach wie vor gibt es keine einheitliche, evidenzbasierte Theorie zur 
spezifischen Pathogenese depressiver Erkrankungen. Neben dem biopsychosozialen Modell hat 
sich das Vulnerabilitäts-Stress-Modell (Wittchen & Hoyer, 2011) zur Erklärung bewährt. Dabei 
geht man davon aus, dass depressive Erkrankungen durch die Wechselwirkung von 
Veranlagungen (Vulnerabilität) und akuten bzw. chronischen Stress-Faktoren entstehen. So 
kann z.B. ein sexueller Missbrauch in der Kindheit die Vulnerabilität nachhaltig erhöhen und 
später durch einen übergriffigen, ausbeuterischen Chef zu Hilflosigkeit und Überlastung 
führen, so dass eine depressive Erkrankung entsteht. Bisherige Modelle zur Entstehung 
depressiver Erkrankungen fokussieren dabei meist mehr oder weniger stark auf biologische, 
psychologische oder soziale Schwerpunkte und sich daraus ergebender therapeutischer 
Strategien. Da es eine große Vielzahl an Vulnerabilitäts- und Stressfaktoren gibt und theoretisch 
unendlich viele Wechselwirkungen, ist es schwierig, die Faktoren sinnvoll zu reduzieren und 
es zeigt sich bereits bei der Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver Erkrankungen, wie 





Biopsychosoziale Risikofaktoren der Depression (mod. nach Hautzinger, 2013) 
Biologische Faktoren Psychologische Faktoren Soziale Faktoren 
• Körperliche Erkrankungen 
• Funktionseinschränkungen 
• Suchtmittelfolgen 
• Organisch bedingte 
Hirnfunktionsstörung 
• Genetische Veranlagung 

















• Genetische Faktoren 



















• Negative Schemata 








• Soziale Isolation 
• Statusverlust 
• Armut 














• Sozialer Rückzug 
• u.a. 
 
3.3.1 Genetische Modelle 
Genetische Modelle gehen davon aus, dass es eine genetische Prädisposition für depressive 
Erkrankungen gibt (Wittchen et al., 2000), wobei dafür mehrere Gene verantwortlich zu sein 
scheinen. Es hat sich gezeigt, dass depressive Erkrankungen in Familien gehäufter auftreten, 
als in der Gesamtbevölkerung. So haben z.B. Kinder ein mehr als doppelt so großes Risiko an 
einer Depression zu erkranken, wenn mindestens ein Elternteil eine depressive Episode 
aufweist (Mattejat & Remschmidt, 2008). Insgesamt deuten die Studien daraufhin, dass bei 
depressiven Erkrankungen eine Heritabilität von ca. 40-70% vorliegt (Jones, Kent & Craddok, 
2002). Dabei zeigt sich, dass es Zusammenhänge zwischen der Erblichkeit und einem frühen 
Erkrankungsbeginn, jedoch nicht mit dem Geschlecht gibt. Außerdem zeigen sich 
Wechselwirkungen mit Umweltfaktoren, wie z.B. Verlust, Traumatisierung, belastende 
Lebensereignisse oder mangelnde Unterstützung, so dass angenommen werden kann, dass die 
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genetische Prädisposition für depressive Erkrankungen erst durch hinzukommende 
Umweltfaktoren auch zu einer tatsächlichen Manifestation der Erkrankung führt (Brakemeier, 
Normann & Berger, 2008). 
Als konkretes Gen, das für die Entstehung depressiver Erkrankungen verantwortlich sein 
könnte, wird das Serotonin-Transporter-Gen 5-HTTLPR (Serotonin (5-HT) Transporter (T) 
Length (L) Polymorphic (P) Region (R)) diskutiert, das sowohl mit einem kurzen als auch mit 
einem langen Allel in der Bevölkerung vorkommt (Wittchen et al., 2000). Dabei hat sich 
gezeigt, dass die Träger des kurzen Allels eine erhöhte Vulnerabilität bei der Verarbeitung 
psychosozialer Belastungen aufweisen, was evtl. durch eine reduzierte Inhibition der Amygdala 
durch den Gyrus cinguli bei der Verarbeitung von angstkorreliertem Stress erklärt werden 
könnte. Diese reduzierte Inhibition negativer Emotionen führt schließlich zu der depressiven 
Erkrankung (Maier, nach Wittchen et al., 2010). Dies ist jedoch nur eine von mehreren 
Annahmen. Es haben sich noch einige weitereGene gezeigt, die eine relevante Rolle bei der 
Entstehung depressiver Erkrankungen spielen, wie z.B. Serotoninrezeptor 2A(5-HT2A), die 
Tyrosinhydroxylase (TH), die Tryptophanhydroxylase 1 (TPH1) oder die Catechol-O-
Methyltransferase (COMT) (Wittchen et al., 2000). Insgesamt ist die Evidenz für  genetische 
Ursachen der Depressionsentstehung noch unbefriedigend und kann nur in einem 
biopsychosozialen Gesamtmodell sinnvolle Beiträge leisten (Brakemeier, Normann & Berger, 
2008). 
3.3.2 Neurobiologische Modelle 
Dass neurobiologische Faktoren bei der Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver 
Erkrankungen eine zentrale Rolle spielen, gilt heute als allgemein akzeptiert (Wittchen et al., 
2000) und wird auch den Patienten im Rahmen der Aufklärung so vermittelt. Prominente 
Neurotransmitter, die dabei eine Rolle spielen, sind Serotonin, Noradrenalin und Dopamin. Auf 
hormoneller Ebene gelten Stresshormone als wichtige Faktoren sowie bestimmte Hormone bei 
Frauen im Zusammenhang mit der Depression, dem Wochenbett und der Menopause. 
Die Tatsache, dass ein unausgeglichener Stoffwechsel im Gehirn sowohl durch Medikation als 
auch durch Psychotherapie erfolgreich normalisiert werden kann, erschwert die 
Ursachenforschung bei depressiven Erkrankungen. Es kann sowohl sein, dass ein 
unausgeglichener Neurotransmitter-Haushalt zu einer Depression führt, als auch, dass eine 
Depression zu einem unausgeglichenem Neurotransmitter-Haushalt führt. Dennoch gilt es als 
gesichert, dass die o.g. Faktoren eine relevante Rolle im Zusammenhang mit depressiven 
Erkrankungen spielen. 
3.3.3 Psychologische Modelle 
Aus psychologischer Sicht haben sich in den letzten Jahrzehnten eine Vielzahl an 
Erklärungsansätzen zur Entstehung und Aufrechterhaltung der Depression entwickelt. 
Die ursprüngliche psychoanalytische Annahme, dass eine Depression auf eine frühkindliche 
instabile Selbstwertentwicklung zurückzuführen ist (Bibring, 1953), wird hier nicht weiter 
ausgeführt, da sich diese Arbeit auf primär verhaltenstherapeutische Modelle stützt. Dennoch 
zeigt sich immer wieder, dass Selbstwertprobleme ein zentrales Problem bei Patienten mit 
Depression sind (Sulz, 2017b). 
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Die erste verhaltenstherapeutische Theorie der Depression war das lerntheoretische Verstärker-
Verlust-Modell (Lewinsohn, 1974). Hierbei wird davon ausgegangen, dass der Mangel an 
positiver Verstärkung zu negativen emotionalen Affekten führt und damit zu depressiver 
Verstimmung (Lewinsohn, Youngren & Crosscup, 1979). Der Verlust positiver Verstärkung 
(z.B. durch Tod des Partners) spielt dabei sowohl eine zentrale Rolle, als auch der Mechanismus 
der negativen Verstärkung, also des Wegfalls negativer Konsequenzen (z.B. durch sozialen 
Rückzug nach Konflikten oder Arbeitsplatzverlust). Diese lerntheoretischen Mechanismen 
(klassische und operante Konditionierung) gelten bis heute als relevante Faktoren und sind 
(implizite) Bestandteile aller anderen Theorien, die sich danach entwickelt haben. 
Die nächste Entwicklung ergab sich aus der sogenannten „kognitiven Wende“ der 
Verhaltenstherapie, die auf der Annahme beruhte, dass die menschliche Psyche nicht nur als 
Reiz-Reaktions-Automat gesehen werden darf, sondern dass kognitive Prozesse zwischen Reiz 
und Reaktion eine bedeutsame Rolle spielen. Folglich beruht das kognitive Modell der 
Depression (Beck, 1974) auf der Annahme, dass dysfunktionale kognitive Verzerrungen zu 
depressiver Verstimmung führen. Die sog. Kognitive Triade beschreibt dabei negative 
Kognitionen in Bezug auf die eigene Person (z.B. „Ich bin ein Versager.“), die eigene Umwelt 
(z.B. „Niemand mag mich.“) oder die eigene Zukunft („Ich werde niemals Erfolg haben.“). 
Diese Kognitionen beruhen auf negativen Grundannahmen, die durch entsprechende Stimuli 
(z.B. Kritik nach fehlerhaftem Verhalten) aktiviert werden. Wenn die kognitiven Verzerrungen 
nicht korrigiert werden, führt dies zu negativen Emotionen und dysfunktionalem Verhalten und 
in der Folge zu depressiven Erkrankungen. Auch diese kognitive Theorie gilt bis heute als 
etabliert und ist Grundlage für viele weitere Entwicklungen. 
Eine weitere prominente Theorie der Depression ist die Theorie der erlernten Hilflosigkeit 
(Seligman, 1974), die davon ausgeht, dass die subjektive Bewertung einer Situation als 
unkontrollierbar (z.B. Wehrlosigkeit gegenüber Mobbing) und die damit einhergehenden 
negativen Konsequenzen (z.B. Demütigung, Arbeitsplatzverlust) zu sozialem Rückzug und 
Passivität führen. Das Gefühl des Ausgeliefertseins und der Hilflosigkeit führen schließlich zur 
Depression. Die erlebte Hilflosigkeit wird dadurch verstärkt, dass der Betroffene die Ursache 
für den Misserfolg bei sich selbst sieht (internal) und die Ursache für Erfolge außerhalb von 
sich selbst (external) (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978). Die Verallgemeinerung dieser 
Ursachenzuschreibung etabliert ein niedriges und instabiles Selbstwertgefühl, was die 
depressive Erkrankung fördert. 
Neben Hypothesen zu chronischen depressiven Erkrankungen, bei denen frühe 
Traumatisierungen sowie präoperatorisches Denken angenommen werden (McCullough, 2007) 
und den Hypothesen der interpersonellen Therapie (IPT; Schramm, 2005), die die Entstehung 
depressiver Erkrankungen immer als Resultat des sozialen Kontexts sehen, haben sich in den 
letzten Jahren vor allem Modelle einer dysfunktionalen Emotionsregulation hervorgetan 
(Greenberg, 2000; Gross & Munoz, 1995; Sulz & Lenz, 2000; Sulz, 2014a). Dabei wird 
angenommen, dass Patienten mit Depression eine grundsätzliche Unfähigkeit besitzen, 
insbesondere mit negativen Emotionen (z.B. Ärger, Angst, Trauer) funktional umzugehen. 
(Negative) Emotionen werden dabei entweder unterdrückt, also vermieden oder durch Grübeln 
zu regulieren versucht. Beide Strategien führen nicht zum erwünschten Erfolg, da die für ein 
gesundes Funktionieren der Psyche notwendigen Emotionen nicht integriert werden. In der 
Folge entsteht eine depressive Symptomatik. 
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Aus diesen Beobachtungen zur depressionsverursachenden und –aufrechterhaltenden 
Emotionsregulation haben sich der strategisch-behaviorale Ansatz der Depressionstherapie 
(Gräff-Rudolph & Sulz, 2009) und daraus der Ansatz der Psychiatrischen Kurz-Psychotherapie 
(PKP; Sulz & Deckert, 2012a; Sulz, 2017c) entwickelt. 
 
3.4 Diagnostik 
Das multifaktorielle Bedingungsgefüge depressiver Erkrankungen führt auch zu 
Schwierigkeiten in der Diagnostik dieses komplexen Krankheitsbildes (Wittchen et al., 2000). 
Bis heute gibt es kein einheitliches diagnostisches Prozedere, das zu sicheren Urteilen führt. 
Am Ende muss der Diagnostiker anhand der metrischen und klinischen Merkmale entscheiden, 
ob eine depressive Erkrankung vorliegt und in welcher Schwere sie ausgeprägt ist (Dilling, 
Mombour & Schmidt, 2015). Heutzutage hat sich ein deskriptives Vorgehen etabliert, das 
davon ausgeht, dass eine bestimmte Konstellation und Anzahl depressiver Symptome sowie der 
Verlauf und die Persistenz dieser Symptome über einen Mindestzeitraum für eine bestimmte 
Diagnose sprechen. Dieses Vorgehen und eine interindividuell hohe Varianz aufseiten der 
Diagnostiker führt auch zu den hohen Schwankungen der Prävalenz-Angaben depressiver 
Erkrankungen. In der vorliegenden Arbeit wird den diagnostischen Vorgaben der ICD-10 
(Dilling et al., 2016) gefolgt, da dies auch die Vorgabe für die Abrechnung im deutschen 
Versorgungssystem ist. 
Es stehen neben Checklisten und diagnostischen Interviews eine Vielzahl an Selbst- und 
Fremdbeurteilungsverfahren zur Verfügung, wobei es zu beachten gilt, dass der alleinige 
Einsatz von Depressionsskalen bzw. Screeningverfahren nicht ausreicht, um zu einer 
gesicherten Diagnose zu gelangen. Diagnostische Interviews haben den Vorteil, dass sie den 
gesamten diagnostischen Prozess abdecken, wohingegen Depressionsskalen nur den aktuellen 
Status des Befragten abbilden (Wittchen et al., 2000). Depressionsskalen sind hingegen sehr 
ökonomisch einsetzbar und gut geeignet, den Verlauf depressiver Erkrankungen und deren 
Behandlung zu erfassen. 
Weit verbreitete Interviews sind die Internationalen Diagnose-Checklisten für ICD-10 (IDCL; 
Hiller, Zaudig & Mombour, 1995), das Strukturierte Klinische Interview für DSM-IV (SKID-
I; Wittchen et al., 1997), das Diagnostische Interview bei psychischen Störungen (DIPS; 
Margraf et al., 2017), das Klinische Interview des Verhaltensdiagnostiksystems (VDS14; Sulz, 
2008), das Composite International Diagnostic Interview (CIDI; Wittchen und Semler, 1991) 
sowie das Expertensystem zur Diagnostik psychischer Störungen (DIA-X; Wittchen und 
Pfister, 1996). Häufige Depressionsskalen sind das Beck-Depressions-Inventar (BDI-II; 
Hautzinger, Keller & Kühner, 2016), die Allgemeine Depressionsskala (Hautzinger et al., 
2012), die Hamilton Depressionsskala (HAMD bzw. HDRS; Hamilton, 1960; Hautzinger & 




So wie es eine große Anzahl an Erklärungsansätzen zur Entstehung und Aufrechterhaltung 
depressiver Erkrankungen gibt, so gibt es auch eine große Anzahl an 
Behandlungsmöglichkeiten. Dabei müssen Arzt bzw. Therapeut und Patient nach umfassender 
Aufklärung gemeinsam entscheiden (informed consent), welche Behandlung die am besten 
geeignete ist. Leider ist die Erforschung dieser komplexen Erkrankung noch nicht so weit 
fortgeschritten, dass man a priori zuverlässig sagen kann, welche Behandlung den effektivsten 
und effizientesten Erfolg bringt. Dies hängt von vielen Variablen ab, nicht nur von 
Störungsvariablen (z.B. Ätiologie, Schweregrad, Grad der Chronifizierung, aufrechterhaltende 
Bedingungen), sondern auch von Behandlungsvariablen (z.B. Verfügbarkeit, Eignung), Arzt- 
bzw. Therapeutenvariablen (z.B. Kompetenz, Compliance, Wissenschaftlichkeit), 
Patientenvariablen (z.B. Compliance, Motivation, Ressourcen) und Settingvariablen (z.B. 
Kostenträger, therapeutische Beziehung, Anzahl der verfügbaren Stunden). Dennoch ist der 
Anspruch, dem Patienten eine maßgeschneiderte, also individualisierte, effektive und effiziente 
Behandlung zukommen zu lassen. Um diesem Anspruch gerecht zu werden, hat sich in der 
Medizin und mittlerweile auch in der Psychotherapie der evidenzbasierte Ansatz etabliert. Um 
den Arzt bzw. Therapeuten dabei zu unterstützen, wurden von der DGPPN, der BÄK, der 
AWMF und der KBV S3-Leitlinien entwickelt (Schneider, Härte & Schorr, 2017), an denen 
man sich orientieren kann. Im Folgenden sollen die für die PKP wichtigsten (bio-
)medizinischen und psychotherapeutischen Behandlungsmöglichkeiten überblicksartig 
dargestellt werden. 
3.5.1 (Bio-)Medizinische Interventionen 
Psychopharmakologische Interventionen sind ein fester Bestandteil der antidepressiven 
Therapie und gelten allgemein als wirksam (Cipriani et al., 2018). Für die Behandlung schwerer 
depressiver Episoden empfehlen die Leitlinien unbedingt den Einsatz antidepressiver 
Medikation, für die Behandlung einer mittelgradigen depressiven Episode empfehlen sie die 
Medikation als ergänzende oder alternative Option zur Psychotherapie (Schneider et al., 2017). 
Eine umfassende und tiefgreifende Darstellung der Antidepressiva kann und soll hier nicht 
geleistet werden. Für die PKP ist es nur wichtig, dass das medizinische Prozedere hinsichtlich 
medikamentöser Intervention leitliniengerecht Anwendung findet. Dies wurde für die 
durchgeführte Studie angenommen, da die Patienten im Rahmen der durchgeführten 
Richtlinien-Psychotherapie zuvor eine medizinische Begutachtung absolviert hatten. 
Neben der Psychopharmakologie und der Psychotherapie haben sich in der psychiatrischen 
Versorgung auch positive Befunde beim Einsatz von Elektrokrampftherapie (EKT), 
Transkranieller Magnetstimulation (TMS), Schlafentzug und Lichttherapie gezeigt. 
3.5.2 Psychotherapeutische Interventionen 
Die Geschichte der Psychotherapie weist eine lange Geschichte auf und hat sich in vielerlei 
Hinsicht so differenziert, dass es kaum mehr überblickt werden kann (Jacobi und Reinecker, 
2018). In Bezug auf die Behandlung depressiver Erkrankungen haben sich mehrere 
Entwicklungen ergeben, die teilweise aufeinander aufbauen, sich teilweise ergänzen, aber auch 
teilweise entgegenlaufen. Die klassische Verhaltenstherapie (VT) findet streng genommen 
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nicht mehr statt, da sie in ihrer mechanistischen Herangehensweise als überholt gilt. Dennoch 
sind ihre Grundprinzipien immanenter Bestandteil jeder anderen Verhaltenstherapie. Ebenfalls 
wird diskutiert, ob Verhaltenstherapie überhaupt noch eine angemessene Bezeichnung für 
dieses riesige Feld sei, oder ob es nicht angemessener wäre, von einer psychologischen 
Therapie zu sprechen (Margraf, 2018). Eine Sonderstellung nimmt die Kognitive 
Verhaltenstherapie (KVT) ein, da sie den Paradigmenwechsel der sog. Zweiten Welle der 
Verhaltenstherapie begründete und das Spektrum psychotherapeutischer Behandlung immens 
erweiterte und bis heute aus der Verhaltenstherapie nicht wegzudenken ist. Daher soll sie im 
Folgenden etwas näher vorgestellt werden, auch weil sie die Grundlage der Strategisch-
Behavioralen Therapie (SBT; Hauke und Sulz, 2009) und damit der PKP (Sulz, 2012) ist. Die 
SBT ist eine zentrale Therapieform der sog. Dritten Welle der Verhaltenstherapie, die ein 
Modell zur Integration aller bisherigen Erkenntnisse und Entwicklungen bereitstellt und sich 
auch in der praktischen Umsetzung bewährt hat. Auch sie soll daher hier etwas näher vorgestellt 
werden. 
3.5.2.1 Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) 
Die KVT der Depression beruht auf der Grundannahme des kognitiven Modells (Beck, 1974), 
dass Depressionen durch verzerrte, dysfunktionale Kognitionen entstehen. Eine depressive 
Erkrankung wird also primär als kognitive Störung gesehen, bei der das Denken unreif und 
unrealistisch ist (Hautzinger, 2013), so dass es zu typischen kognitiven Fehleinschätzungen 
kommt, die dann wiederum Einfluss auf das emotionale Erleben und das Verhalten haben. 
Typische kognitive Fehler sind z.B. Übergeneralisierung, selektive Abstraktionen, 
Personalisieren, dichotomes Denken, emotionale Beweisführung, Pessimismus. Dabei 
postuliert Beck (1974) eine depressive Triade der kognitiven Verzerrungen, die aus der Person, 
der Umwelt und der Zukunft besteht. Das Ziel der KVT ist es, dem Patienten bei der 
Entwicklung eines reiferen, realistischeren Denkens zu helfen. Dies erfolgt mittels kognitiver 
Umstrukturierung (Wilken, 2018). Weitere einflussreiche Entwicklungen im Rahmen der KVT 
waren die rational-emotive Therapie (Ellis, 2008) und die kognitive Verhaltensmodifikation 
(Meichenbaum, 1977). Allen gemeinsam ist die Annahme, dass die kognitiven Prozesse als 
Vermittler zwischen Reiz und Reaktion hauptverantwortlich für die depressogene Entwicklung 
sind. Ebenfalls wurde die Theorie der erlernten Hilflosigkeit (Seligman, 1974) in die KVT 
integriert. Heute gilt die KVT als eins der am besten evaluierten und bewährten Verfahren zur 
Depressionsbehandlung (Hautzinger, 2013), bestehend aus den zwei Hauptstrategien Aufbau 
positiver Aktivitäten (Abbau erlernter Hilflosigkeit, positive Verstärkung) und kognitive 
Umstrukturierung (realistisches Denken). Die Methoden der KVT sind (impliziter) Bestandteil 
vieler neuerer Verfahren, so auch der SBT und der PKP. 
3.5.2.2 Strategisch-Behaviorale Therapie (SBT) 
Die SBT (Sulz, 1998a, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009) ist eine bewährte Therapieform der sog. 
Dritten Welle der Verhaltenstherapie, die analog zu Kanfers Selbstregulationsansatz (Kanfer et 
al., 2012) die verhaltenstherapeutische Lerntheorie mit der Systemtheorie verbindet, um so die 
bisher vorrangig horizontalen Verhaltensanalysen um die vertikalen Organismusvariablen zu 
erweitern. Sie folgt damit den allgemeinen Trend innerhalb der Verhaltenstherapie hin zu einer 
allgemeinen psychologischen Therapie, die alle Erkenntnisse der gesamten Psychologie und 
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Neurobiologie in das therapeutische Handeln integriert (Sulz, 2014b). Ihre Wirksamkeit wurde 
mittlerweile für eine Vielzahl an psychischen Störungen in verschiedenen Settings 
nachgewiesen (z.B. Hebing, 2012; Liwowsky, 2014; Hoy, 2014; Richter-Benedikt, 2015). 
Die SBT beruht auf drei Annahmen: erstens der Annahme, dass sich die menschliche Psyche 
autonom reguliert und organisiert mit dem Ziel einer Homöostase; zweitens der Annahme, dass 
sich die menschliche Psyche lebenslang entwickelt (Piaget & Inhelder, 1977; Kegan, 1994); 
und drittens der Annahme, dass die menschliche Psyche wesentlich mehr auf dem Prinzip des 
Konstruktivismus basiert als auf dem Prinzip der Kausalität (Watzlawick, 2010). Die Annahme 
der autonomen Selbstregulation und Selbstorganisation der menschlichen Psyche in der SBT 
geht davon aus, dass die kindliche Psyche in den ersten drei Lebensjahren auf 
somatopsychischem Wege ein psychosoziales Gleichgewicht zwischen den eigenen 
Bedürfnissen und den Bedürfnissen der sozialen Umwelt, insbesondere der Eltern und der 
Geschwister, anstrebt (Sulz, 2014b). Da die kindliche Psyche jedoch noch nicht über souveräne 
kognitive und Handlungsoptionen verfügt, muss es mittels Emotionsregulation für ein 
Gleichgewicht sorgen. In der Folge entwickelt das Kind eine hochfunktionale emotionale 
Überlebensregel, die zuverlässig das Bedürfnissystem im Gleichgewicht hält. Jedoch werden 
hier auch frustrierende und bedrohliche Szenarien automatisiert, welche zu derart belastendem 
Stress führen können, dass das psychische Gleichgewicht nur noch durch Symptombildung 
aufrechterhalten werden kann. Die Psychotherapie macht die individuelle Überlebensregel 
explizit und formuliert eine erwachsene, gesunde Lebensregel, um eine Leitlinie für eine 
funktionale Lebens- und Beziehungsgestaltung zu schaffen („Leben statt überleben“). 
Die Entwicklungsannahme der SBT geht davon aus, dass sich die menschliche Psyche 
stufenartig weiterentwickelt (Sulz, 2014b). Die SBT nimmt in Analogie zu Kegans 
Entwicklungsmodell (1994) an, dass Menschen ihr Leben und ihre Beziehungen von kindlichen 
Stufen (einverleibend, impulsiv) hin zu erwachsenen Stufen (souverän, zwischenmenschlich) 
entwickeln. Im Falle von schädigenden Erlebnissen in der Entwicklung schafft es die 
menschliche Psyche teilweise nicht, frühe Stufen zu verlassen, so dass es zu Symptombildung 
kommt. Aufgabe der Psychotherapie ist es, dem Patienten dabei zu helfen, die jeweils nächste 
Stufe zu erreichen und die damit verbundenen Ängste vor Veränderung zu überwinden. 
Die Konstruktionsannahme der SBT geht davon aus, dass die autonome Psyche die Lebens- 
bzw. Beziehungsgestaltung einem Konstruktionsplan entsprechend konstruiert (Sulz, 2014b). 
Dies führt zum einen dazu, dass bestimmte Verhaltensweisen so oft gezeigt werden, bis die 
äußere Umwelt der Konstruktion entspricht (z.B. der Partner verlässt den Patienten, weil er 
diesen ständig kontrolliert hat). Zum anderen führt es dazu, dass bestimmte äußere Ereignisse 
zu Auslösesituationen für symptomatisches Verhalten werden, weil der Konstruktionsplan 
durch das Ereignis ins Wanken kommt und nur noch durch Symptombildung aufrechterhalten 
werden kann (z.B. Depression nach Jobverlust eines Perfektionisten). 
Das Symptom wird also als Ergebnis einer pathologischen Lebens- und Beziehungsgestaltung 
und als Reaktion auf ein auslösendes Ereignis gesehen, das die Funktion erfüllt, das 
Gleichgewicht der autonomen Psyche aufrechtzuerhalten ohne dabei die emotionale 
Überlebensregel zu verletzen, die vertraute, Sicherheit gebende Entwicklungsstufe zu verlassen 
oder den Konstruktionsplan zu destabilisieren (Sulz, 2014b). Die Funktionsanalyse des 
Symptoms hat in der SBT einen zentralen Stellenwert und versucht von der Strategie des 
Symptoms zu einer Strategie der Therapie zu kommen. Das Ziel der Therapie ist dabei die 
Anpassung der autonomen Psyche an die erwachsenen Erfordernisse der Lebens- und 
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Beziehungsgestaltung und, falls das nicht ausreicht, die Entwicklung hin zur nächsten Stufe. 
Das therapeutische Vorgehen ist dabei konfrontativ (Exposition), motivational 
(Bedürfnisgleichgewicht zwischen Bindung und Autonomie), affektiv (Emotionsregulation, 
Zugang zu blockierten Gefühlen), affektiv-kognitiv (kognitive Selbststeuerung der Emotionen), 
kognitiv (Korrektur dysfunktionaler kognitiver Schemata), verhaltensorientiert (Abbau 
dysfunktionaler und Aufbau funktionaler Handlungen) sowie entwicklungsorientiert 
(Übergang zur nächsthöheren Stufe). Die SBT ist bei allen Störungen anwendbar, die eine 


































4. Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP) 
Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP) ist aus der Notwendigkeit heraus entstanden, 
kurze, evidenzbasierte Interventionen für jedes klinische Setting zur Verfügung zu stellen, da 
in der alltäglichen psychiatrischen Versorgung kaum psychotherapeutische Interventionen zur 
Anwendung kommen und dies bisher den Therapeuten im Rahmen der Richtlinien-
Psychotherapien überlassen wurde (Sulz & Deckert, 2012a). Zunächst entstanden 
störungsspezifische Versionen für Alkoholabhängigkeit (Sulz, 2012a, b) und Depression (Sulz 
und Deckert, 2012a, b) in Form von Sprechstundenkarten (SSK) und Praxisleitfaden. Danach 
folgte eine allgemeine, störungsübergreifende Version (Sulz, 2012) in Form eines Handbuchs 
und Praxisleitfadens, in der neben Erstgespräch, Verhaltensanalyse, Zielanalyse und 
Therapieplanung eine Vielzahl psychotherapeutischer Interventionen als Psychotherapie-
Grundkurs zusammengestellt wurde. Später folgten dann noch Versionen für Angst- und 
Zwangsstörungen (Sulz, Sichort-Hebing & Jänsch, 2015a, b) und für Schmerzstörungen (Sulz, 
2018). Die Version für Depression ist ebenfalls in englischer, russischer und türkischer Sprache 
erschienen. Außerdem ist ein Erweiterungsset zum Verständnis antidepressiver Medikation 
(Laux, 2012) erschienen. 
 
4.1 Das Konzept der PKP für Depression 
Das Konzept der PKP für Depression ist integrativ und versucht, alle relevanten psychiatrischen 
und psychotherapeutischen Aspekte der Behandlung in ein schlüssiges Behandlungskonzept 
zusammenzuführen. Die theoretische Basis dafür liefert das Drei-Säulen-Modell der 
Strategischen Kurzzeittherapie (siehe Abbildung 2). Aus psychiatrischer Sicht geht es um das 
Verständnis und die Behandlung der depressiven Symptomatik, aus verhaltenstherapeutischer 
Sicht geht es um den Aufbau euthymer, sozialer und emotionaler Fertigkeiten sowie 
dazugehörigen kognitiven Techniken, aus psychodynamischer Sicht geht es um das Verständnis 
und die Korrektur von in der Kindheit erworbener emotionaler Überlebensregeln und –
strategien („Leben statt überleben“), die den Patienten gegenwärtig in die Depression geführt 
haben bzw. ihn daran hindern, diese zu überwinden und aus psychoanalytischer Sicht geht es 
um die Entwicklung der Mentalisierungsfähigkeit (Fonagy et al., 2017), also der Fähigkeit, die 
eigenen psychischen Prozesse zu beobachten, zu verstehen und zu verändern. Dabei ist jedoch 
der verhaltenstherapeutische Ansatz federführend, im Sinne wissenschaftlicher, also 
hypothesenprüfender, experimenteller Methodik, was dem allgemeinen Trend hin zu einer 
psychologischen Therapie entspricht (Margraf, 2018). Der Anspruch auf Vollständigkeit wird 
dabei selbstverständlich nicht erhoben, da sich auch innerhalb der Verhaltenstherapie eine 
mittlerweile kaum mehr zu überschauende Methodenvielfalt entwickelt hat. 
Neben dem Ansatz der integrativen Psychotherapie ist die PKP an allgemein gültigen und 
etablierten Leitlinien orientiert. Sie stellt also keine grundsätzlich neue inhaltliche 
Behandlungsmethodik dar, sondern lediglich eine neue technische Form bereits bewährter 
Interventionen. 
Des Weiteren orientiert sich die PKP konsequent an der konkreten Versorgungsrealität. Je nach 
Bedarf und den vom Patienten vorgebrachten Beschwerden in der Sprechstunde bzw. der Visite 
werden die Sprechstundenkarten ausgewählt und die darauf beschriebenen Interventionen 
durchgeführt (Sulz und Deckert, 2012a). Dabei ist die Therapiestrategie adaptiv, d.h. je nach 
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zur Verfügung stehender Zeit und je nach Behandlungsperspektive können nur einzelne oder 
ganze Serien an Interventionen durchgeführt werden. Die Interventionen sind jedoch immer 
kurz (10-25 Minuten) und entsprechen den üblichen Abrechnungssystemen (GOÄ, GOP, 
EBM). Das Kartenset kann individuell durch eigene Karten ergänzt werden, z.B. um bestimmte 
etablierte Schwerpunkte einer Klinik zu integrieren. Auch ist es möglich, dass mehrere 
Therapeuten bzw. Ärzte oder anderes Behandlungspersonal (z.B. Pflege) Interventionen 
durchführen, da alle zur Durchführung der Interventionen notwendigen Informationen auf den 
Karten enthalten sind. Somit ist auch gewährleistet, dass alle an der Behandlung Beteiligten 
innerhalb eines transparenten Gesamtbehandlungskonzepts arbeiten. 
Da die PKP bzw. die SBT davon ausgeht, dass Depression durch Vermeidung von Emotionen 
entsteht (siehe Punkt 3.3.3), stellt die Emotionsexposition einen wesentlichen Aspekt der 
antidepressiven, psychotherapeutischen Behandlungsstrategie dar (Sulz, 2017a). Im Bereich 
positiver Emotionen geht es insbesondere um den Aufbau positiver Verstärkung durch das 
Identifizieren, Planen und Durchführen individueller, positiver, also als angenehm 
empfundener Aktivitäten, sowie durch Bewegung und Sport, durch Entspannungstraining und 
durch Genusstraining und die Fähigkeit zu verwöhnen und sich verwöhnen zu lassen. Im 
Bereich negativer Emotionen geht es bei der Emotion Angst insbesondere um den Aufbau von 
Selbstwirksamkeitserwartung und sozialer Kompetenz, bei der Emotion Trauer um die 
Fähigkeit loszulassen und Verluste zu verarbeiten und bei der Emotion Wut um die Fähigkeit 
sich zu wehren und damit erlernte Hilflosigkeit abzubauen. 





Abbildung 2. Struktureller und funktioneller Aufbau der PKP (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a). 
 
4.2 Sprechstundenkarten (SSK) 
Die Sprechstundenkarten (SSK; Sulz & Deckert, 2012b) sind systematisch in einer Box 
einsortiert, in der sich auch das Manual (Sulz & Deckert, 2012a) für den Umgang mit den 
Karten befindet. Laut Manual wird empfohlen, das Kartenset gleich zu Beginn der Therapie 
einzuführen, damit sich der Patient daran gewöhnen und damit vertraut machen kann. Ziel der 
Arbeit mit den SSK ist es, den Therapieprozess in kürzere Einheiten mit 10 bis 25 Minuten zu 
gestalten, statt der in Richtlinien-Psychotherapien üblichen 50 Minuten, da dies den üblichen 
Taktungen entspricht und oft gar nicht mehr Zeit zur Verfügung steht. Die SSK ermöglichen es 
dem Arzt bzw. Therapeuten und dem Patienten, die Behandlung zielstrebig zu verfolgen und 
dabei bei jedem neuen Besuch nahtlos an der Stelle weiterzumachen, an der man beim letzten 
Termin aufgehört hatte. Somit werden die therapeutische Beziehung und die Behandlung 
gestärkt und es entsteht eine viel spürbarere therapeutische Allianz, so dass die Arbeit und die 
Verantwortung für die Arbeit nicht nur beim Arzt bzw. beim Therapeuten, sondern genauso 
beim Patienten liegt, was ganz im Sinne von Kanfers Selbstmanagement-Ansatz ist (Kanfer et 
al., 2012). 
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Was die konkrete Auswahl der SSK betrifft, so ist neben den obligatorischen Inhalten 
(Aufklärung, psychopathologischer Befund, Abklärung Suizidalität, Psychoedukation etc.) die 
Auswahl frei und abhängig von den individuellen Therapiethemen, vom Stand und Fortschritt 
der Therapie, dem globalen Funktionsniveau des Patienten, der verfügbaren Zeit, der 
Compliance bzw. Adhärenz usw. In Bezug auf die Durchführung der Interventionen ist ein 
adaptives Vorgehen folglich empfehlenswert. Bei manchen Themen, wie z.B. der 
Psychoedukation (Krankheitsverständnis) wird man schneller vorankommen und mehrere 
Karten in einer Einheit bearbeiten, als bei schwierigen Therapiethemen, wie z.B. Verarbeitung 
eines Verlustes durch Todesfall, bei der man eine einzelne SSK in mehreren Einheiten 
verwenden wird (Sulz & Deckert, 2012a). Auch werden einige Karten gar nicht bearbeitet 
werden, falls sie Themen beinhalten die für den Patienten nicht relevant sind bzw. 
Interventionen, die für den Patienten inkompatibel sind oder die Zeit schlichtweg nicht 
ausreicht. Der Therapieprozess soll durch Verwendung der SSK flexibilisiert werden, so dass 
man Geschwindigkeit und Fortschritt der Therapie den Bedürfnissen und Fähigkeiten des 
Patienten jederzeit anpassen kann. So oder so wird man aber einen wirksamen antidepressiven 
Weg durch die SSK nehmen, so dass der Patient immer intensiver und tiefer an seinen Themen 
arbeiten wird, so dass die Depression irgendwann überflüssig wird. 
Jede Karte ist in der linken oberen Ecke nummeriert und in der rechten oberen Ecke mit dem 
ICD-10-Kapitel und Unterkapitel gekennzeichnet (hier: F3, Depression), sowie mit dem 
jeweiligen Modul. Die Vorderseite der SSK enthält die Intervention, die in vielen Fällen kopiert 
und dem Patienten ausgehändigt werden kann, damit er sie entweder gleich in der Sprechstunde 
oder Visite oder zu Hause ausfüllen bzw. bearbeiten kann. Die Rückseite enthält Vorschläge 
und Erläuterungen zum praktischen Vorgehen sowie wichtige Hinweise zum theoretischen 
Hintergrund für den Arzt bzw. Therapeuten. Abbildung 3 zeigt beispielhaft eine SSK mit 








Abbildung 3. Beispiel einer SSK (zit. nach Sulz & Deckert, 2012b). 
Was die konkrete Verwendung der SSK betrifft, so empfiehlt es sich, den Kasten mit den SSK 
von Anfang an in die Therapie einzuführen und ihn gut sichtbar auf den Schreibtisch zu stellen. 
Da die Zeitintervalle üblicherweise zwischen 10 und 25 Minuten liegen, ist die Zeit knapp und 
man sollte darauf achten, die Zeit effizient zu nutzen und dem Patienten von vornherein den 
limitierten Zeitrahmen zu kommunizieren, damit sich dieser darauf einstellen kann (Sulz & 
Deckert, 2012a). Auch ist es wichtig, die Projektkarte (SSK 61) von Anfang an einzuführen 
und auszufüllen bzw. ausfüllen zu lassen, damit jeweils klar definiert ist, was die Übungen für 
die Zeit zwischen den Therapiesitzungen sind. Zu Beginn der nächsten Sitzung werden wenige 
Minuten zur Bearbeitung der letzten Projektkarte verwendet. Auch wenn der Patient oft mit 
vielen aktuellen Themen kommt und diese für wichtig hält, so soll doch konsequent an den 
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übergeordneten Therapiethemen weitergearbeitet werden, weil der Patient mittel- bis langfristig 
mehr davon profitiert (Sulz & Deckert, 2012a). Nur im Notfall verlässt man das geplante 
Behandlungsregime und arbeitet an der akuten Krisenbewältigung (SSK A9, Modul 
Patientenaufnahme). Daraufhin geht man zur Bearbeitung der nächsten SSK über. Erwünschtes 
Verhalten des Patienten sollte immer verstärkt werden. Auch hierbei wird eine Projektkarte für 
die nächste Sitzung ausgefüllt, wobei darauf zu achten ist, dass der Patient eine bewusste 
Entscheidung trifft, an den vereinbarten  Themen zu arbeiten. Dadurch wird der Patient 
motiviert, seinen Beitrag zur Therapie zu leisten. Für ein konkretes Beispiel zum Vorgehen 
wird auf das Manual der PKP verwiesen (Sulz & Deckert, 2012a). 
 
4.3 Module und Submodule der PKP 
Im Folgenden werden die einzelnen Module und Submodule mit den dazugehörigen Karten und 
Interventionen vorgestellt. 
4.3.1 Modul Patientenaufnahme 
Das erste Modul Patientenaufnahme beinhaltet insgesamt 13 SSK, die vom Erstkontakt an 
verwendet werden können. Nach Erhebung der Anamnese und des psychopathologischen 
Befundes im Erstgespräch, erfolgen die testpsychologischen Diagnostik und Erstellung eines 
Notfall- und Krisenplans. Die Patientenaufnahme schließt mit der Erfüllung der 
Aufklärungspflicht sowie einer Übersicht der Störungsmodelle und der Erstellung eines 
individuellen Störungsmodells des Patienten. Tabelle 4 listet die SSK des ersten Moduls mit 
den Submodulen auf. 
Tabelle 4 
SSK des Moduls Patientenaufnahme (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
A1  SSK-Übersicht: Patienten-Aufnahme  
A2 V Patientendaten Erstgespräch 
 R Anlass der Vorstellung/aktuelle 
Beschwerden 
Erstgespräch 
A3 V Psychiatrische Vorgeschichte Erstgespräch 
 R Medikation Erstgespräch 
A4 V Familienanamnese Erstgespräch 
 R Somatische Anamnese Erstgespräch 
A5 V Biographische Anamnese Erstgespräch 
 R Ergänzungen/Fremdanamnese Erstgespräch 
A6 V Genussmittelanamnese Erstgespräch 
 R Freizeitgestaltung/Hobby Erstgespräch 
A7 V Psychopathologischer Befund Psychopathologischer Befund 
 R Vitalstörungen Psychopathologischer Befund 
A8 V Suizidalität Psychopathologischer Befund 
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 R Testpsychologie Psychopathologischer Befund 
A9 V Notfall und Krisenplan Notfall und Krisenplan 
 R Notfall: Was mache ich als Patient selbst? Notfall und Krisenplan 
A10 V Aufklärung I: 
Psychiatrie/Psychotherapie/Psychopharmaka 
Aufklärung 
 R Aufklärung II: Depression Aufklärung 
A11 V Aufklärung III: Entstehungsbedingungen Störungsmodelle 
 R Visualisierung Wolkenmodell Störungsmodelle 
A12 V Aufklärung IV: Übersicht Störungsmodelle Störungsmodelle 
 R Visualisierung Biologisches Modell Störungsmodelle 
A13 V Integratives Modell nach Hautzinger Störungsmodelle 
 R Vorlage für Integratives Modell des 
Patienten 
Störungsmodelle 
Anmerkung. A: Aufnahme; V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.3.2 Modul Leitlinien 
Leitlinienorientiertes Vorgehen zählt schon länger zum Goldstandard evidenzbasierter 
Medizin. Die PKP zeigt ohne Anspruch auf Vollständigkeit die wichtigsten Punkte der Leitlinie 
für die Behandlung von depressiven Erkrankungen (Schneider et al., 2017), um dem Arzt bzw. 
Therapeuten eine Orientierung und Erinnerung an das leitlinienkonforme Vorgehen zu geben. 
Tabelle 5 zeigt die SSK des zweiten Moduls. 
Tabelle 5 
SSK des Moduls Leitlinien (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
L1 V SSK-Übersicht: Leitlinien  
 R Patientenaufnahme  
L2 V Diagnostik  
 R Therapie  
L3 V Psychotherapie  
Anmerkung. L: Leitlinie; V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.3.3 Modul Symptomverständnis 
Mit dem Modul Symptomverständnis beginnt die eigentliche Therapie. Dieses Modul gehört 
zur ersten Säule des 3-Säulen-Konzepts, der Symptom-Therapie (siehe oben Punkt 4.1), also 
der Psychoedukation, dem Störungsmodell, der Medikation und anderer Interventionen wie 
Lichttherapie oder Schlafentzug. Das Modul besteht aus insgesamt 14 SSK und drei 
Submodulen (Symptomliste, Funktion Depression und Gefühlsstern). Die PKP beinhaltet 
hauptsächlich psychotherapeutische Interventionen. Die medikamentöse Therapie sollte, falls 
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indiziert, bereits eingeleitet sein (Sulz & Deckert, 2012a). Das Störungsmodell wurde bereits 
mit dem Modul Patientenaufnahme erarbeitet und bildet den Ausgangspunkt für die nun 
beginnenden psychoedukativen Interventionen zu den depressiven Symptomen, der 
depressiven Erkrankung und deren Funktion. Durch die Reflexion und das Betrachten seiner 
Symptome, distanziert sich der Patient bereits etwas von seinem depressiven Erleben und 
Verhalten und erfährt eine erste Linderung. Hierbei entfalten sowohl metakognitive Prozesse 
(Wells, 2011) als auch der Prozess des Mentalisierens (Fonagy et al., 2017) eine therapeutische 
Wirkung. Tabelle 6 listet die SSK des dritten Moduls mit den Submodulen auf. 
Tabelle 6 
SSK des Moduls Symptomverständnis (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
1 V SSK-Übersicht: Modul Symptom-Verständnis  
 R Hinweise zum praktischen Vorgehen  
2 V Welche Symptome habe ich? Symptomliste 
 R Symptome der Depression sind oft… Symptomliste 
3 V Wir können die Symptome einteilen in… Symptomliste 
 R Einteilung der Symptome – Beispiele Symptomliste 
4 V Jetzt teilen wir Ihre eigenen Symptome ein… Symptomliste 
 R Die eigenen Symptome gedanklich ordnen Symptomliste 
5 V Was ist denn Depression? Symptomliste 
 R Krankheit, Verstimmung, Störung der Affekte Symptomliste 
6 V Was unterscheidet Gefühl und Stimmung? Symptomliste 
 R Stimmungen reduzieren Intensität und erhöhen Dauer Symptomliste 
7 V Funktion der Depression Funktion Depression 
 R Depression vermeidet ein wirksames Wehren Funktion Depression 
8 V Depression vermeidet Ärger Funktion Depression 
 R Depression vermeidet ein wirksames Wehren Funktion Depression 
9 V Depression vermeidet auch Trauer Funktion Depression 
 R Vermeidung von Ärger blockiert Trauer Funktion Depression 
10 V Ein großer Verlust vor Beginn der Depression? Funktion Depression 
 R Depression vermeidet Loslassen Funktion Depression 
11 V Der Gefühlsstern: vitale Pendelausschläge Gefühlsstern 
 R Gefühle zum Nutzen seiner Vitalität Gefühlsstern 
12 V Depression = Verstimmung statt Gefühl Gefühlsstern 
 R Depression = Verstimmung statt Gefühl Gefühlsstern 
13 V Depressionstherapie = Gefühl statt Verstimmung Gefühlsstern 
 R Depressionstherapie = Gefühl statt Verstimmung Gefühlsstern 
14 V Therapie verändert das Gefühls-Erleben Gefühlsstern 
 R Exposition = Gefühl statt Verstimmung Gefühlsstern 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
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4.3.4 Modul Freude-Exposition 
Mit dem Modul Freude-Exposition beginnt die verhaltenstherapeutische Therapie der 
Fertigkeiten (zweite Säule der PKP) auf allen vier Ebenen (kognitiv, emotional, körperlich, 
Handlung). Bei der Freude-Exposition  nutzt man das Phänomen, dass das Erleben positiver 
Aktivitäten direkten Einfluss auf das Erleben positiver Gefühle hat, auch wenn der Patient im 
depressiven Modus Widerstand leistet (Sulz & Deckert, 2012a). Das Modul enthält 12 SSK und 
vier Submodule. Das genaue Vorgehen wird auf der Rückseite der SSK erläutert. Die 
Submodule Positive Aktivitäten, Sport und Bewegung, Entspannungstraining und 
Genusstraining beinhalten weit verbreitete und etablierte antidepressive Strategien. Arzt bzw. 
Therapeut und Patient sollen gemeinsam entscheiden, welche Interventionen zur Anwendung 
kommen. Die Herausforderung des Arztes bzw. Therapeuten ist es, nicht mit der depressiven 
Stimmung des Patienten und seinem Widerstand gegen die Freude-Exposition mitzuschwingen, 
so sehr es auch aus empathischer Sicht verstehbar ist, sondern den Patienten anhaltend zu 
motivieren, diese Anstrengungen auf sich zu nehmen („Schwimmen gegen den depressiven 
Strom“) (Sulz & Deckert, 2012a). Tabelle 7 zeigt die SSK des vierten Moduls. 
Tabelle 7 
SSK des Moduls Freude-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
15 V SSK-Übersicht: Modul Freude-Exposition  
 R Arten der Freude-Exposition  
16 V Erstellen einer Liste positiver Aktivitäten Positive Aktivitäten 
 R Aufbau positiver Aktivitäten Positive Aktivitäten 
17 V Planen, Protokollieren positiver Aktivitäten Positive Aktivitäten 
 R Erläuterungen Positive Aktivitäten 
18 V Künftig positive Aktivitäten öfter einplanen Positive Aktivitäten 
 R Erläuterungen Positive Aktivitäten 
19 V Stimmungsverlauf der Woche zeichnen/Beispiel Positive Aktivitäten 
 R Erläuterungen Positive Aktivitäten 
20 V Bewegung und Sport Sport & Bewegung 
 R Erläuterungen Sport & Bewegung 
21 V Sportplan für die Woche vom…bis Sport & Bewegung 
 R Erläuterungen Sport & Bewegung 
22 V Entspannungstraining und Protokoll Entspannung 
 R Erläuterungen Entspannung 
23 V Sammeln genussvoller Sinneseindrücke Genusstraining 
 R Erläuterungen Genusstraining 
24 V Üben von genussvollem Sinneserleben Genusstraining 
 R Erläuterungen Genusstraining 
25 V Erinnern von genussvollem Sinneserleben Genusstraining 
 R Erläuterungen Genusstraining 
26 V Verwöhnen lassen Genusstraining 
 R Erläuterungen Genusstraining 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
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4.3.5 Modul Angst-Exposition 
Das Modul Angst-Exposition ist das zweite Modul der zweiten Säule (Fertigkeiten-Training) 
und fördert den Aufbau von Selbstwirksamkeitserwartung und sozialer Kompetenz sowie den 
Abbau erlernter Hilflosigkeit. Es besteht aus 16 SSK und vier Submodulen 
(Selbstbehauptungstraining, Kommunikationstraining, Selbstständigkeitsstraining und Lust-
statt-Pflicht-Training). Durch die Arbeit an den durch die Depression unterdrückten Ängsten 
des Patienten verbessern sich die soziale Kompetenz des Patienten und seine 
Selbstwirksamkeitserwartung. Da viele Patienten mit Depression selbstunsichere und/oder 
dependente Persönlichkeitsakzentuierung aufweisen, ist dieses Modul wichtig, jedoch besteht 
auch die Gefahr, dass man hier „hängenbleibt“ (Sulz & Deckert, 2012a). Dieses Modul soll nur 
so lange bearbeitet werden, bis der Patient mutig genug ist, die besprochenen Übungen auch 
durchzuführen und aufrechtzuerhalten. Sobald das gegeben ist, wäre es kontraindiziert, weiter 
mit diesem Modul zu arbeiten, da der Patient in seinem Autonomiestreben behindert werden 
könnte. Stattdessen sollte man zu dem in den meisten Fällen noch wichtigeren Modul Ärger-
Exposition übergehen. Tabelle 8 listet die SSK des fünften Moduls mit den Submodulen auf. 
Tabelle 8 
SSK des Moduls Angst-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
27 V SSK-Übersicht: Modul Angst-Exposition  
 R Arten der Angst-Exposition  
28 V Planen der Selbstbehauptung Selbstbehauptungstraining 
 R Erläuterungen Selbstbehauptungstraining 
29 V Drehbuch, Rollenspiel, Vertrag Selbstbehauptungstraining 
 R Erläuterungen Selbstbehauptungstraining 
30 V Bis zur nächsten Therapiestunde Selbstbehauptungstraining 
 R Erläuterungen Selbstbehauptungstraining 
31 V Protokoll der Selbstbehauptungs-Übung Selbstbehauptungstraining 
 R Erläuterungen Selbstbehauptungstraining 
32 V Sprecherrolle: Sprechen lernen Kommunikationstraining 
 R Erläuterungen Kommunikationstraining 
33 V Zuhörerrolle: Zuhören lernen Kommunikationstraining 
 R Erläuterungen Kommunikationstraining 
34 V Konfliktgespräch führen lernen Kommunikationstraining 
 R Erläuterungen Kommunikationstraining 
35 V Regelmäßige Problemgespräche / Protokoll Kommunikationstraining 
 R Erläuterungen Kommunikationstraining 
36 V Üben, ohne das höchste Gut zu 
leben/Unabhängigkeit 
Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
37 V Selbstständigkeit: eigenen Freundeskreis 
aufbauen 
Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
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38 V Selbstständigkeit: Eigenes Hobby ohne 
Partner 
Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
39 V Selbstständigkeit: Eigenen Geschmack 
entwickeln 
Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
40 V Selbstständigkeit: Tun, was andere nicht 
akzeptieren 
Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
41 V Selbstständigkeit: eigene Meinung vertreten Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
42 V Mittelmäßig sein lernen Selbstständigkeitstraining 
 R Erläuterungen Selbstständigkeitstraining 
43 V Tagesprotokoll Lust statt Pflicht Lust-statt-Pflicht-Training 
 R Erläuterungen Lust-statt-Pflicht-Training 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.3.6 Modul Trauer-Exposition 
Das Modul Trauer-Exposition ist das dritte Modul der zweiten Säule (Fertigkeiten-Training) 
und fördert die Fertigkeit, Verluste zu verarbeiten. Es kommt nur dann zum Einsatz, wenn der 
Depression ein Verlust vorausging, dessen Verarbeitung durch die Depression verhindert wird. 
Das Modul besteht aus sechs SSK und einem Submodul. Das Gefühl der Trauer hilft dabei, den 
Verlust zu verarbeiten und das Verlorene loszulassen. Da die Patienten das Verlorene noch 
nicht loslassen können, wollen sie den endgültigen Verlust verhindern (Sulz & Deckert, 2012a). 
Durch Vergegenwärtigen des Verlustes und Aushalten lernen des Schmerzes, der Verzweiflung 
und der Trauer, kann Abschied genommen und losgelassen werden, bis das Gefühl habituiert 
und die Depression überflüssig wird. Tabelle 9 zeigt die SSK des sechsten Moduls. 
Tabelle 9 
SSK des Moduls Trauer-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
44 V SSK-Übersicht: Modul Trauer-Exposition  
 R Schritte der Trauer-Exposition  
45 V Erinnern an das Wertvolle, Geliebte Loslassen und Abschied 
 R Erläuterungen Loslassen und Abschied 
46 V Spüren, wie sehr ich es brauche Loslassen und Abschied 
 R Erläuterungen Loslassen und Abschied 
47 V Vergegenwärtigen des Moments des Verlustes Loslassen und Abschied 
 R Erläuterungen Loslassen und Abschied 
48 V Wahrnehmen Schmerz, Verzweiflung und Trauer Loslassen und Abschied 
 R Erläuterungen Loslassen und Abschied 
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49 V Das Gefühl da lassen, bis es von selbst 
verschwunden ist 
Loslassen und Abschied 
 R Erläuterungen Loslassen und Abschied 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.3.7 Modul Ärger-Exposition 
Das Modul Ärger-Exposition ist das dritte Modul der zweiten Säule (Fertigkeiten-Training) und 
fördert den sozial kompetenten Umgang mit diesem Gefühl. Sie besteht aus neun SSK und 
einem Submodul. Laut den Autoren ist dieses Modul der zentrale Baustein einer jeden 
antidepressiven Therapie (Sulz & Deckert, 2012a). Da viele Patienten mit Depression 
aggressionsgehemmt sind und sich selbst als wehr- und hilflos erleben (erlernte Hilflosigkeit), 
ist der Umgang mit Ärger einer der wichtigsten Komponenten einer funktionalen und sozial 
kompetenten Emotionsregulation. Neben der Angst-Exposition wird auch hier der Aufbau von 
Selbstwirksamkeitserwartung und der Abbau der erlernten Hilflosigkeit so lange gefördert, bis 
die Depression überflüssig wird. Tabelle 10 listet die SSK des siebten Moduls auf. 
Tabelle 10 
SSK des Moduls Ärger-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
50 V SSK-Übersicht: Ärger-Exposition  
 R Schritte der Ärger-Exposition  
51 V Situationen sammeln, die ärgerlich machen Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
52 V Gefühl des Ärgers spüren Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
53 V Das Gefühl des Ärgers zulassen Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
54 V Unterscheiden von Gefühl und Handlung Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
55 V Aussprechen von Ärger Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
56 V Prüfen der Adäquatheit von Ärger Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
57 V Konstruktiv verhandeln: Kompromiss Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
58 V Verhandlung abschließen Umgang mit Ärger 
 R Erläuterungen Umgang mit Ärger 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
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4.3.8 Modul Rückblick und Ausblick 
Das Modul Rückblick und Ausblick enthält zwei SSK zur resümierenden Würdigung der 
Therapie und der erreichten Erfolge sowie zur Rückfallprophylaxe (Ausblick). Außerdem 
findet sich hier die Projekt- und Aufgabenkarte mit Wochenstrukturplan zur Planung, 
Durchführung und Kontrolle von Übungen zwischen den Therapiesitzungen. Diese Karte kann 
immer wieder kopiert und für alle Interventionen der PKP verwendet werden. Tabelle 11 zeigt 
die SSK des achten Moduls. 
Tabelle 11 
SSK des Moduls Rückblick und Ausblick (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
59 V SSK-Übersicht: Modul Rückblick und Ausblick  
 R Am Ende der systematischen Therapie  
60 V Ich kann was, wehre mich, traue mich, lasse los…  
 R Gemeinsam das Therapieergebnis würdigen  
61 V Projekt- und Aufgabenkarte  
 R Wochenstrukturplan  
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.3.9 Modul Motivklärung/Persönlichkeitsentwicklung 
Die dritte Säule der PKP besteht aus dem Modul Motivklärung/Persönlichkeitsentwicklung und 
wird in der antidepressiven Therapie nur dann benötigt, wenn es (unbewusste) Motive seitens 
des Patienten gibt, die einen therapeutischen Fortschritt verhindern. Wenn dies der Fall ist, 
werden mit diesem Modul die Veränderungsmotive des Patienten gestärkt. Das Modul besteht 
aus zwölf SSK und vier Submodulen. 
Die SBT (Sulz, 1998a, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009) geht davon aus, dass sich in der Kindheit 
ein Oberplan des Lebens entwickelt, der die das Verhalten steuernden zentralen Gefühle (Angst, 
Ärger), zentralen Bedürfnisse und dysfunktionalen Persönlichkeitszüge zu einer emotionalen 
Überlebensregel zusammenfügt. Diese Überlebensregel, die in der Kindheit hochfunktional war 
und das emotionale Überleben sicherte, wird später in der Entwicklung dysfunktional, wenn sie 
sich nicht den sich ergebenden Veränderungen anpasst. 
Abbildung 4 veranschaulicht die einzelnen Komponenten der Überlebensregel und damit der 
dritten Säule der PKP. 
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Abbildung 4. Komponenten der dritten Säule (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a). 
Im Folgenden soll kurz dargestellt werden, wie eine emotionale Überlebensregel als ursächliche 
Bedingung für die Entstehung einer depressiven Erkrankung mitverantwortlich sein kann (vgl. 
Sulz, 1998a, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009). 
Als Folge der Eltern-Kind-Interaktionen entstehen aufseiten des Kindes in Abhängigkeit von 
seinem Temperament Befriedigungen, Frustrationen und Bedrohungen. Dadurch werden 
bestimmte Bedürfnisse und Ängste zentral und formen ein spezifisches Annäherungs- und 
Vermeidungsverhalten, z.B. einem Streben nach Anerkennung oder Sicherheit oder einem 
Vermeiden von Verlassen werden oder Kontrollverlust. Außerdem führen diese Erfahrungen 
auch zu Frustrationen, die im gesunden Zustand im Gefühl des Ärgers gegenüber den Eltern 
oder anderen Bezugspersonen resultieren, das jedoch aufgrund der zentralen Ängste verboten 
ist und also gehemmt bzw. blockiert werden muss. Das psychische Homöostase-System, das 
versucht, alle psychischen Prozesse im Gleichgewicht zu halten, versucht primär, das 
emotionale Überleben zu sichern. Ist dafür eine dauerhafte Unterdrückung aggressiver Ärger-
Tendenzen notwendig, so entwickelt sich oft eine unsichere oder dependente Persönlichkeit, 
die ängstlich statt wütend ist. Kommt es dann später zu herausfordernden Aufgaben und 
Problemen, so sind die Patienten diesen oft nicht gewachsen und können aufgrund ihres 
eingeschränkten Verhaltensrepertoires sich nicht erfolgreich verhalten (erlernte Hilflosigkeit, 
geringe Selbstwirksamkeitserwartung, Hoffnungslosigkeit). Verhaltensweisen, die die 
Situation selbstsicher und erfolgreich bewältigen lassen würden, sind aufgrund der 
Überlebensregel verboten und ein Verstoß dagegen würde die Überlebensregel verletzen und 
zu psychischen Schädigungen führen. In der Folge bleibt oft nur die Symptombildung als 
Reaktion auf das Zusammenspiel zwischen Situations- und Organismus-Variablen. Welche 
Situation zu welcher Symptombildung führt, hängt dabei stark von der emotionalen 
Überlebensregel und den darin repräsentierten dysfunktionalen Persönlichkeitszügen ab, was 
bei der Planung und Durchführung der Psychotherapie zu beachten ist. Durch die therapeutische 
Arbeit an der verbotsorientierten Überlebensregel entsteht schließlich eine erlaubnisgebende 
Lebensregel, so dass die Blockade der Veränderungsmotivation ihre Funktionalität verliert und 
mit der Therapie der ersten bzw. zweiten Säule der PKP fortgefahren werden kann. 
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Abbildung 5 veranschaulicht überblicksartig das Zusammenspiel aus zentraler Angst, 
zentralem Bedürfnis und zentraler Wut auf der einen Seite und der emotionalen 
Überlebensregel und der Persönlichkeit auf der anderen Seite. 
 
 
Abbildung 5. Überblick emotionale Überlebensregel (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a). 
Tabelle 12 listet die SSK des neunten Moduls und die dazugehörigen Submodule auf. 
Tabelle 12 
SSK des Moduls Überlebensregel (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a) 
Karte 
Nr. 
Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul 
1 V Meine Überlebensregel  
 R Erläuterungen  
2 V Biographie und Persönlichkeit Modell der Überlebensregel 
 R Meine Überlebensregel erarbeiten Modell der Überlebensregel 
3 V Meine Bedürfnisse Modell der Überlebensregel 
 R Erläuterungen Modell der Überlebensregel 
4 V Formen zentraler Angst Modell der Überlebensregel 
 R Erläuterungen Modell der Überlebensregel 
5 V Meine Persönlichkeitszüge Modell der Überlebensregel 
 R Erläuterungen Modell der Überlebensregel 
6 V Lerngeschichte 1 Lerngeschichte 
 R Erläuterungen Lerngeschichte 
7 V Lerngeschichte 2 Lerngeschichte 
 R Erläuterungen Lerngeschichte 
8 V Lerngeschichte 3 Lerngeschichte 
 R Erläuterungen Lerngeschichte 
9 V Meine bisherige Überlebensregel Überlebensregel 
 R Erläuterungen Überlebensregel 
10 V Entgegen der Überlebensregel handeln Überlebensregel 
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 R Erläuterungen Überlebensregel 
11 V Vertrag: Leben statt Überleben Überlebensregel 
 R Erläuterungen Überlebensregel 
12 V Meine neue Lebensregel Lebensregel 
 R Erläuterungen Lebensregel 
Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rückseite; SSK: Sprechstundenkarte. 
 
4.4 Forschungsfragen 
Die übergeordnete Forschungsfrage war die nach der Wirksamkeit der PKP. Die allgemeinen 
Aspekte von psychotherapeutischen Wirksamkeitsstudien wurden weiter oben beschrieben 
(siehe Punkt 2). Diese sind bei der Betrachtung der spezifischen Forschungsfragen zu 
berücksichtigen. 
Da in der Studie von Kaufmayer (2019) die Wirksamkeit der PKP gegenüber einer 
Wartekontrollgruppe bereits nachgewiesen wurde, sollte in der vorliegenden Studie zusätzlich 
untersucht werden, wie schnell die PKP ihre Wirkung entfaltet und wann das 
Wirkungsmaximum erreicht ist (Dosis-Wirkungs-Relation; Effizienz). Die Wirksamkeit wurde 
dabei auf verschiedenen Therapiedimensionen operationalisiert und erfasst. Dabei ging es in 
erster Linie um die Messung der Reduktion der depressionsspezifischen Symptomatik (BDI-II, 
VDS90-Depression, VDS14-Depression). Jedoch wurde auch erfasst, inwieweit sich die 
psychopathologische Gesamtsymptomatik verbesserte (VDS90-Gesamt, VDS14-Gesamt) und 
wie die Patienten die Veränderung des Erlebens und Verhaltens durch die Therapie direkt 
bewerteten (VEV). Darüber hinaus wurde gemessen, inwieweit die spezifische Behandlung der 
depressiven Symptomatik auch Einfluss auf die Veränderung dysfunktionaler 
Persönlichkeitsmerkmale hat (VDS30). Des Weiteren wurden das Globale Funktionsniveau 
(GAF) sowie „harte“ Gesundheitsfakten (QMP02) erfasst, nämlich die Verteilung der 
Arbeitsfähigkeit innerhalb der Stichproben sowie die Anzahl der arbeitsunfähigen Tage in den 
jeweils letzten drei Monaten. Zuletzt wurde noch die Flexibilisierung der emotionalen 
Überlebensregel als Maß der Emotionsregulation gemessen. 
Aus diesen Betrachtungen und in Anlehnung an die Studien von Hebing (2012) und Kaufmayer 









Hypothese 1 – Effektivität der PKP 
Es wird angenommen, dass nach 24 Therapieeinheiten ein signifikant besseres Ergebnis  
hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen psychopathologischen 
Symptomatik vorliegt, als zu Beginn der Behandlung und dass sich zwischen der KZT-Gruppe 
und der LZT-Gruppe kein signifikanter Unterschied feststellen lässt. 
Hypothese 2 – Effizienz der PKP 
Es wird angenommen, dass nach sechs weiteren Erhaltungseinheiten in der KZT-Gruppe bzw. 
nach 20 weiteren Therapieeinheiten in der LZT-Gruppe kein weiterer signifikanter 
Wirksamkeitsanstieg hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen 
psychopathologischen Symptomatik mehr zu beobachten ist und sich die zwei Gruppen darin 
ebenfalls nicht unterscheiden. 
Hypothese 3 – Stabilität des Therapieerfolgs 
Es wird angenommen, dass in beiden Gruppen der Therapieerfolg nachhaltig und stabil ist, so 
dass es zum Zeitpunkt der Katamnese zu keiner erneuten Verschlechterung der Symptomatik 
kommt. 
Hypothese 4 – Flexibilisierung der Überlebensregel 
Es wird angenommen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen bis zur 24. 
Therapieeinheit signifikant verbessert und darüber hinaus stabil bleibt oder noch weiter 
verbessert. 
Hypothese 5 – Therapieerfolg in Relation zur Emotionsregulation 
Es wird angenommen, dass die Patienten umso stärker von der Therapie profitieren, je mehr 
sich ihre Emotionsregulation verbessert hat. 
Hypothese 6 – Differentielle und prädiktive Effekte 
Es wird angenommen, dass es Effekte gibt, die die Patienten dergestalt differenzieren, dass 
nicht jeder Patient zu jedem Messzeitpunkt gleichermaßen von der Therapie profitiert bzw. dass 
es Patientenmerkmale gibt, die eine Zuordnung zu einer der beiden Therapiegruppen 
ermöglichen und somit eine Vorhersage (Prognose) für den Therapieerfolg in der einen oder 
anderen Therapiegruppe ermöglichen könnten. Dabei kommen sowohl störungsspezifische 
(z.B. Schwere der depressiven Symptome) als auch störungsübergreifende Faktoren (z.B.  
globales Funktionsniveau, soziodemographische Faktoren, Persönlichkeitsakzentuierungen) zu 
Beginn der Therapie in Frage, die einen Therapieerfolg bzw. -misserfolg vorhersagen könnten 





5.1 Beschreibung der Studie 
Die Feldstudie wurde zur Evaluation der Wirksamkeit der Psychiatrischen Kurz-
Psychotherapie (PKP) der Depression durchgeführt. Dabei ging es sowohl um die Feststellung 
der generellen Wirksamkeit (Effektivität), also der methodischen Eignung der PKP zur 
Behandlung von Depressionen, als auch um die Frage der Dosis-Wirkungs-Relation 
(Effizienz), also der Erzielung eines möglichst schnellen Therapieerfolgs bzw. der Frage nach 
der maximalen Wirkungsentfaltung. 
Außerdem sollten störungsspezifische und störungsübergreifende Faktoren, wie z.B. Ausmaß 
der Depressivität, Persönlichkeitsakzentuierungen oder sozioökonomische Variablen 
explorativ untersucht werden, um mögliche Prädiktoren und differentielle Effekte des 
Therapieerfolgs aufzuspüren. 
Die Studie wurde von Oktober 2011 bis Oktober 2017 an den Ambulanzen des Centrums für 
Integrative Psychotherapie (CIP) und der Bayerischen Privaten Akademie für Psychotherapie 
(BAP) in München durchgeführt. Die zu evaluierenden Therapien wurden unter realistischen 
Versorgungsbedingungen an einer Stichprobe von 156 Patienten durchgeführt. 
Im Rahmen dieser Evaluationsstudie wurden neben der vorliegenden Arbeit eine weitere 
Dissertation (Kaufmayer, 2019) sowie sechs Diplomarbeiten in Klinischer Psychologie 
verfasst. 
5.1.1 Erste Phase der Studie 
Die Arbeit von Kaufmayer (2019) untersuchte die Wirksamkeit der PKP anhand einer 
Kurzzeittherapiegruppe im Vergleich zu einer Wartekontrollgruppe. Dabei erhielten die 
Patienten der Kurzzeittherapie (KZT) 24 wöchentliche 50-minütige Therapieeinheiten (sog. 
Akuttherapie). Im Anschluss daran erfolgte die sog. Erhaltungstherapie mit sechs monatlichen 
Therapieeinheiten. Sechs Monate nach Abschluss der Erhaltungstherapie fand eine 
abschließende Katamnesesitzung statt. 
Die Patienten der Wartekontrollgruppe warteten sechs Monate bzw. 24 Wochen auf einen 
Therapieplatz und wurden jeweils davor und danach psychometrisch und mit diagnostischen 
Interviews evaluiert. Die Wartezeit entsprach den im deutschen Versorgungssystem üblichen 
Wartezeiten. Im Anschluss an die Wartezeit wurden den Patienten Therapieplätze vermittelt, 
soweit ein Bedarf vorhanden war. 
5.1.2 Zweite Phase der Studie 
Die Patienten der KZT bildeten die Kontrollgruppe (historische Stichprobe) für die vorliegende 
Arbeit. Die Patienten der LZT erhielten 44 wöchentliche 50-minütige Therapieeinheiten. Im 
Anschluss erfolgte keine ausschleichende Erhaltungstherapie. Sechs Monate nach Abschluss 
der Langzeittherapie erfolgte auch hier eine abschließende Katamnesesitzung. Die Anzahl der 
Therapieeinheiten entsprach dem zum Zeitpunkt der Studiendurchführung üblichen 
Therapieumfang einer ambulanten LZT. 
Ging es in der Phase eins um die Evaluation der Wirksamkeit der PKP im Vergleich zu einer 
Kontrollgruppe ohne Psychotherapie (Effektivität), so ging es in der zweiten Phase primär um 
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die Evaluation der ökonomischen Wirksamkeit der PKP (Effizienz). Unter klinischen 
Gesichtspunkten sollte aber auch die Wirksamkeit der LZT hinsichtlich der methodischen 
Eignung untersucht bzw. bestätigt werden. 
5.1.3 Durchführung 
Die an der Studie teilnehmenden Therapeuten meldeten zu Beginn der Studie den Studienleitern 
ihre konkreten Kapazitäten an Therapieplätzen. Patienten, die sich an einer der Ambulanzen 
mit dem Wunsch nach einer Psychotherapie meldeten, wurden in zwei Erstgesprächen von 
einem geschulten Erstgesprächstherapeuten auf ihre Eignung zur Teilnahme an der Studie 
untersucht und in der ersten Phase der KZT und in der zweiten Phase der LZT zugeteilt. 
Außerdem wurden sie aufgeklärt und ihr schriftliches Einverständnis eingeholt. Bei 
entsprechender Eignung und Einverständnis wurden sie im Anschluss an die behandelnden 
Therapeuten vermittelt. 
Um ein möglichst realistisches Abbild der Versorgungssituation zu ermöglichen (externe 
Validität) und da die zwei Phasen der Studie nicht parallel durchgeführt wurden, wurden die 
Patienten nicht randomisiert den einzelnen Bedingungen zugeordnet. Dieses naturalistische 
Design geht zwar auf Kosten der internen Validität, liefert jedoch Daten, die konkret abbilden, 
womit Patienten und Therapeuten in der alltäglichen Therapiesituation konfrontiert sind. 
Die Erhebung der diagnostischen Daten erfolgte zum Teil in den Erstgesprächen, zum Teil in 
den probatorischen Sitzungen vor Beginn der eigentlichen Therapie. Die Durchführung der 
Therapie selbst erfolgte wie oben beschrieben (siehe Punkt 4). 
Es gab insgesamt acht Messzeitpunkte, an denen Daten zur Evaluation des Therapieerfolgs 
erhoben wurden: 
• Die Erhebung der Baseline fand vor der Therapie in den Erstgesprächen und in den 
probatorischen Sitzungen statt sowie die Erhebung der Überlebensregel und deren 
Evaluation innerhalb der ersten 7 Therapiestunden (t0). 
• Die erste Zwischenmessung erfolgte nach der 8. Sitzung (t1). 
• Die zweite Zwischenmessung erfolgte nach der 16. Sitzung (t2). 
• Die Erhebung der dritten Zwischenmessung erfolgte am Ende der KZT bzw. in der 
ungefähren Mitte der LZT nach 24 durchgeführten Therapieeinheiten (t3). 
• Die vierte Zwischenmessung erfolgte nach der 32. Sitzung (t4; nur LZT). 
• Die fünfte Zwischenmessung erfolgte nach der 40. Sitzung (t5; nur LZT). 
• Die Erhebung der Abschlussmessung erfolgte am Ende der Erhaltungstherapie (KZT) nach 
insgesamt 30 Therapieeinheiten bzw. am Ende der LZT nach 44 Therapieeinheiten (t6). 
• Die Erhebung der Follow-up-Messung erfolgte in der Katamnesesitzung sechs Monate 
nach Ende der Erhaltungstherapie (KZT) bzw. der LZT (t7). 
 
Insgesamt fand die Durchführung beider Studien und die Erhebung der Daten über einen 
Zeitraum von ca. sechs Jahren statt. Dabei erfolgten Therapiebeginn und –ende in Abhängigkeit 
des individuellen Versorgungsbedarfs der Patienten sowie der Kapazitäten der Therapeuten in 
diesem Zeitraum, was zur Folge hatte, dass nicht alle Patienten gleichzeitig mit der Therapie 
begannen und die Therapie abschlossen. Etwaige Abweichungen vom Studiendesign, z.B. 
durch Urlaub, Krankmeldungen oder Umzug, führten nicht automatisch zum Ausschluss aus 
der Studie, da solche Varianzanteile der realistischen Versorgungssituation entsprechen und 
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also auch in der Studie abgebildet werden sollten. Abbrecher waren Patienten, die nach der 
ersten Zwischenmessung (t1) die Therapie nicht fortgeführt haben. Patienten wurden nur dann 
aus der Auswertung gänzlich ausgeschlossen (Dropout), wenn sie entweder den allgemeinen 
Ausschlusskriterien entsprachen (siehe Punkt 5.2.2) oder nach dem Erstgespräch bzw. der 
Probatorik und vor der ersten Zwischenmessung (t1) abgebrochen haben. 
5.1.4 Therapeuten 
Die an der Studie teilnehmenden Therapeuten waren Psychologen in Ausbildung, die ihre 
Ausbildungen in Verhaltenstherapie für Erwachsene (VT-E) entweder am CIP und an der BAP 
absolvierten. Zu Beginn der Studienteilnahme war die Ausbildung bereits fortgeschritten. Die 
Therapeuten wurden in der PKP geschult und sie wurden durch Einzel- und 
Gruppensupervision während der gesamten Studienteilnahme regelmäßig und intensiv 
supervidiert. Insgesamt wirkten in der Studie 34 Therapeuten mit, 16 in der Behandlung der 
KZT-Gruppe (davon 3 männliche Therapeuten) und 18 in der Behandlung der LZT-Gruppe 
(davon 6 männlich). 
5.1.5 Eigenbeteiligung des Autors 
Der Autor der vorliegenden Arbeit war an dieser Studie wie Kaufmayer (2019) bei dessen 
Studie und auch Hebing (2012) bei deren Studie als praktizierender Therapeut beteiligt und 
behandelte 8 Patienten. Außerdem war er an der Planung beteiligt und kontrollierte die 
Datenerhebung. Um die Allegiance des Autors zu kontrollieren (Munder et al., 2013), wurde 





In die Studie wurden Patienten eingeschlossen, die die Diagnosekriterien einer depressiven 
Episode (ICD-10: F32.0/.1/.2), einer rezidivierenden depressiven Störung (ICD-10: 
F33.0/.1/.2), einer Dysthymia (ICD-10: F34.1) oder einer Anpassungsstörung mit depressiver 
Reaktion (ICD-10: F43.2) erfüllten. Das Mindestalter war 18 Jahre. Außerdem waren 
ausreichende Deutschkenntnisse erforderlich. Komorbiditäten waren erlaubt, solange das 
depressive Syndrom ätiologisch im Vordergrund stand und keines der Ausschlusskriterien 
(siehe Punkt 5.2.2) erfüllt war. 
5.2.2 Ausschlusskriterien 
Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten, die akute psychotische Symptome zeigten 
oder in der Vorgeschichte die Diagnose einer Schizophrenie erfüllten. Außerdem führte ein 
erhebliches Suizidrisiko bzw. akute Suizidalität oder selbstverletzendes Verhalten zum 
Ausschluss aus der Studie. Des weiteren wurden Patienten mit der Diagnose einer bipolaren 
Störung, einem psychoorganischem Hirnsyndrom, Intelligenzminderung, Borderline-
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Persönlichkeitsstörung (BPS), Essstörung (außer seit einem Jahr remittiert) sowie akuter 
Substanzabhängigkeit oder Substanzabhängigkeit in den letzten zwei Jahren vor 
Studienteilnahme (Ausnahme: Nikotin-Abhängigkeit) ausgeschlossen. Eine zu Beginn der 
Studienteilnahme neu aufgetretene Agoraphobie, Soziale Phobie, Panikstörung, Generalisierte 
Angststörung (GAS) oder Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) führte ebenfalls zum 
Ausschluss. Zuletzt führte eine innerhalb der acht Wochen vor Beginn der Studienteilnahme 
wesentliche Dosiserhöhung antidepressiver Medikation sowie Nichtansprechen auf 
Elektrokrampftherapie (EKT) oder auf drei adäquate Versuche unterschiedlicher 
medikamentöser Therapie mit mindestens zwei Klassen von Antidepressiva oder auf zwei 
unterschiedliche Psychotherapien in empirisch fundierten Verfahren innerhalb drei Jahre vor 
Beginn der Studienteilnahme zum Ausschluss von der Studie. 
5.2.3 Rekrutierung 
Patienten, die während der Zeit der Studie in einer der Ambulanzen des CIP oder der BAP 
vorstellig wurden, die Einschlusskriterien und keine Ausschlusskriterien erfüllten und sich mit 
der Teilnahme an der Studie einverstanden erklärten, wurden von den Erstgesprächstherapeuten 
an Studientherapeuten vermittelt, soweit diese offene Therapieplätze angezeigt hatten. Kam 
eine Vermittlung nicht zustande, wurden die Patienten von dem jeweiligen 
Erstgesprächstherapeuten an andere Therapeuten außerhalb der Studie vermittelt. 
5.2.4 Beschreibung der Stichproben 
Im Folgenden werden soziodemographische und klinische Merkmale der Stichproben, welche 
zu Beginn der Studie erfasst wurden, in Tabelle 13 aufgezählt und statistisch bedeutsame 
Unterschiede anschließend kurz erläutert. Um zu prüfen, ob sich die zwei Therapiegruppen 
hinsichtlich bestimmter Merkmale unterscheiden, wurden statistische Tests gerechnet 
(Beschreibung der Verfahren siehe Punkt 5.4.1). Unterschiede hinsichtlich der 
Stichprobengröße in den einzelnen Parametern ergeben sich aufgrund von Dropouts oder 
fehlenden Daten. Diese fehlenden Daten wurden nicht durch statistische berechnete Parameter 
ersetzt, sondern als solche in der Datenmatrix belassen. Dadurch wurden unterschiedlich große 
Stichproben zu den verschiedenen Messzeitpunkten in Kauf genommen, um ein möglichst 










Stichprobenmerkmale der KZT und LZT 
Variable KZT LZT Prüfgröße Signifikanz Effektstärke 
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χ²(1) = 0.001 
 

















t(154) = -0.58 
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χ²(3) = 11.77 
 
p < .01** 
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p < .05* 
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t(128) = -4.07 
 
 




















































t(92) = 2.519 
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t(126) = .366 
 
 
















p = .711 
 




























t(92) = 1.58 
 




Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.  
 
Die statistisch bedeutsamen Unterschiede im Bildungsabschluss und in der Erwerbssituation 
sind aufgrund fehlender Daten in der KZT-Gruppe nicht auswertbar. Die statistisch 
bedeutsamen Unterschiede im VDS14 (Depressivität und Gesamtwert), im GAF sowie im 
VDS30 (schizoid) sind klinisch nicht relevant, da sie jeweils in der gleichen Kategorie liegen. 
5.2.5 Dropouts und Abbrecher 
Patienten, die die Therapie nach dem Erstgespräch bzw. nach den probatorischen Sitzungen 
nicht antraten oder bis zur ersten Zwischenmessung (t1) abbrachen, wurden bei der Auswertung 
nicht berücksichtigt (Dropouts). Patienten, die die Therapie begonnen hatten, jedoch nicht bis 
zur letzten Erhaltungstherapie-Sitzung (KZT) bzw. bis zur letzten Therapiesitzung (LZT) 
fortsetzten, gelten als Abbrecher. Als Abbruchszeitpunkt wurde dabei der letzte vorliegende 
Datenpunkt des BDI-II (Hautzinger, Keller, & Kühner, 2016) für die Selbstbeurteilung bzw. 
des GAF für die Fremdbeurteilung (Saß, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003) definiert. 
Patienten, bei denen keine Daten zum Zeitpunkt der Katamnese vorlagen, wohl aber zum 
Zeitpunkt der letzten regulären Therapiesitzung, galten nicht als Abbrecher, da sie die Therapie 
wie geplant abgeschlossen hatten und die Katamnese lediglich zu diagnostischen Zwecken 
diente. Unabhängig vom Zeitpunkt des Therapieabbruchs blieben die Patienten in der 
Auswertung der Gesamtstichproben, um das naturalistische Design der Studie nicht zu 
verzerren. Neben fehlenden Daten aufgrund von Non-Compliance war der Therapieabbruch 
eine weitere Varianzquelle. Die Gründe für einen Abbruch waren sehr vielfältig: Umzug, 
Symptom-Verbesserung, Unzufriedenheit mit der Therapie, Wechsel des Therapeuten, Ausfall 
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des Therapeuten, längere Krankheit oder Abwesenheit (z.B. stationäre Behandlung, 
Auslandsaufenthalt), Abbruch ohne Begründung u.a. Da es keine spezifischen Hypothesen für 
die Gründe bzw. Ursachen des Abbruchs gab, wurden diese hier auch nicht systematisch erfasst. 
In der KZT-Gruppe brachen insgesamt 22 Patienten die Therapie ab (29%), 4 davon nach der 
8. Sitzung (5%), 6 nach der 16. Sitzung (8%) und 12 nach der 24. Sitzung (16%). In der LZT-
Gruppe brachen insgesamt ebenfalls 22 Patienten die Therapie ab (28%), davon 1 nach der 8. 
Sitzung (1%), 4 nach der 16 Sitzung (5%), 6 nach der 24. Sitzung (8%), 6 nach der 32. Sitzung 
(8%) und 5 nach der 40. Sitzung (6%). 
Um auszuschließen, dass die Abbrecher die Ergebnisse unerwünscht verzerrten, wurde 
untersucht, ob sich die Abbrecher zu Beginn klinisch relevant von den Completern hinsichtlich 
ihrer Depressivität unterschieden. Für den Fall, dass die Abbrecher klinisch bedeutsam 
schlechter gestellt wären, würde dies das Therapieergebnis zum Positiven hin verzerren, für den 
Fall, dass die Abbrecher zu Beginn deutlich besser gestellt wären, würde dies das 
Therapieergebnis zum Negativen hin verzerren. Da die Abbruchquoten sehr gering waren, 
fallen statistische Tests für die einzelnen Subgruppen aus und die Ergebnisse werden lediglich 
klinisch verglichen. Für einen etwaigen Unterschied zwischen den Gesamtgruppen der 
Abbrecher und der Completer wurde ein t-Test berechnet. Das Ergebnis ergab keinen 
Unterschied zwischen den Gruppen (t = -.989, df = 147, p = .324), was bedeutet, dass die 
Abbrecher das Ergebnis wahrscheinlich nicht verzerrten. Tabelle 14 zeigt die Abbrecherquoten 
mit den dazugehörigen Mittelwerten und Standardabweichungen im BDI-II zu Beginn der 
Therapie. 
Tabelle 14  
Abbrecher und Completer 
Abbruchzeitpunkt KZT LZT 
 Anzahl PR M SD Anzahl PR M SD 
Nach der 8. Sitzung 4 5 24.25 4.27 1 1 16.0 - 
Nach der 16. Sitzung 6 8 26.33 9.33 4 5 26.25 9.81 
Nach der 24. Sitzung 12 16 20.78 10.71 6 8 19.33 12.93 
Nach der 32. Sitzung - - - - 6 8 23.83 11.13 
Nach der 40. Sitzung - - - - 5 6 26.80 12.24 
Insgesamt 22 29 23.26 9.20 22 28 23.36 11.10 
Completer 55 71 25.59 9.87 57 72 24.57 9.35 





Zur Messung der Wirksamkeit der PKP kamen folgende routinemäßig eingesetzten Instrumente 
zum Einsatz: das Beck Depressions-Inventar (BDI-II; Hautzinger, Keller, & Kühner, 2016), das 
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 1992, 2000b, 2008), das Global Assessment of 
Functioning (GAF; Saß, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003), der Veränderungsfragebogen des 
Erlebens und Verhaltens (VEV; Zielke & Kopf-Mehnert, 1978), der Fragebogen Evaluation: 
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Veränderung der Überlebensregel (FB-ÜR; Sulz & Hebing, 2007) sowie der QMP02 – 
Beanspruchung des medizinischen Systems und Arbeitsfähigkeit (Sulz, 2005). Dabei waren der 
BDI-II, VDS90, VDS30, VEV, FB-ÜR und QMP02 Selbstbeurteilungsskalen und der VDS14 
und GAF Fremdbeurteilungsskalen, die von den behandelnden Therapeuten bearbeitet wurden. 
Tabelle 15 zeigt, welche Instrumente zu welchen Messzeitpunkten eingesetzt wurden. 
Tabelle 15 
Erhebungsinstrumente in Abhängigkeit vom Messzeitpunkt 
Therapiestunde Baseline 8. 16. 24. 32. 40. E6/44. Katamnese 
Messzeitpunkt t0 t1 t2 t3 t4 t5 t6 t7 
BDI-II X X X X X X X X 
VDS90 X - - X - - X X 
VDS14 X - - X - - X X 
VDS30 X - - X - - X X 
GAF X - - X - - X X 
VEV - - - X - - X X 
FB-ÜR X - - X - - X X 
QMP02 X - - X - - X X 
 
 
Im Folgenden werden die einzelnen Messinstrumente hinsichtlich ihrer testtheoretischen und 
testpraktischen Merkmale beschrieben. 
5.3.1 Beck Depression-Inventar (BDI-II) 
Das Beck Depressions-Inventar (BDI-II; Hautzinger, Keller & Kühner, 2016) ist ein weltweit 
eingesetzter und etablierter Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erfassung des Schweregrads von 
Depressivität. Es besteht aus 21 Items mit jeweils 4 Antwortmöglichkeiten, die konkrete 
Verhaltens- bzw. Erlebensweisen beinhalten. Dabei werden Punktwerte zwischen 0 und 3 
vergeben und als Summenwert addiert. Der Patient soll beurteilen, welche der 4 Aussagen in 
Bezug auf die letzten zwei Wochen am ehesten auf ihn zutrifft. Die 21 Items sind: Traurigkeit, 
Pessimismus, Versagensgefühle, Verlust an Freude, Schuldgefühle, Bestrafungsgefühle, 
Selbstablehnung, Selbstkritik, Suizidgedanken, Weinen, Unruhe, Interessensverlust, 
Entschlussunfähigkeit, Wertlosigkeit, Energieverlust, Veränderungen der Schlafgewohnheiten, 
Reizbarkeit, Appetitveränderung, Konzentrationsschwierigkeiten, Müdigkeit und Verlust an 
sexuellem Interesse. Damit werden sowohl die Diagnosekriterien des ICD-10 (Dilling, 
Mombour & Schmidt, 2016) als auch des DSM-V (Falkai & Wittchen, 2018) abgedeckt. Das 
Instrument ist geeignet, die Schwere der Depression bei psychiatrisch diagnostizierten 
Jugendlichen ab 13 Jahren und bei Erwachsenen zu beurteilen. Es eignet sich nicht als alleiniges 
Instrument zur Erstellung einer Diagnose, da depressive Symptome bei einer Vielzahl anderer 
psychischer und körperlicher Erkrankungen auftreten können (Hautzinger, Keller & Kühner, 
2016). Daher wird empfohlen, zusätzlich weitere diagnostische Instrumente zur Erstellung 
einer Diagnose einzusetzen. 
Hinsichtlich der testtheoretischen Gütekriterien gilt das BDI-II als sehr gut abgesichert. Die 
interne Konsistenz (Cronbachs α) reichen bei internationalen psychiatrischen Stichproben von 
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.89 bis .94 und bei nichtpsychiatrischen Stichproben von .88 bis .91. Die Retest-Reliabilität 
wird mit .74 bis .96 berichtet. In Bezug auf die konvergente Validität mit anderen 
Depressionsskalen werden Werte zwischen r = .68 und r = .89 berichtet. Außerdem ist das BDI-
II gut geeignet, sowohl zwischen Menschen mit und ohne Depression als auch zwischen 
Menschen mit Depression und Menschen mit anderen psychiatrischen Diagnosen zu 
diskriminieren. Des Weiteren ist es mit dem BDI-II möglich, Änderungen im Verlauf zu 
identifizieren (Änderungssensitivität). In einer Studie von Hiroe, Kojima, Mamamoto et al. 
(2005) entsprachen eine Differenz von 5 Punkten einer minimalen relevanten klinischen 
Veränderung, eine Differenz von 10-19 Punkten einer moderaten und 20 und mehr Punkte einer 
großen Veränderung. In deutschsprachigen Stichproben wurden die insgesamt guten 
Reliabilitäts- und Validitätskennwerte bestätigt (Hautzinger, Keller & Kühner, 2016). 
Der Test wurde als Papier-und-Bleistift-Test durchgeführt. Hinsichtlich der Interpretation der 
Ergebnisse gibt es folgende Empfehlung für Schwellenwerte: 
Tabelle 16 
Schwellenwerte im BDI-II (nach Hautzinger, Keller & Kühner, 2016) 
Summenwert Bezeichnung 
  
0-8 Keine Depression 
9-13 Minimale Depression 
14-19 Leichte Depression 
20-28 Mittelschwere Depression 
29-63 Schwere Depression 
 
Zu beachten ist, dass das letzte Urteil, ob und wenn ja, welche depressive Erkrankung vorliegt, 
dem Diagnostiker unterliegt. Außerdem weisen die Autoren darauf hin, dass die Grenzwerte 
auch von Stichprobenmerkmalen und Einsatzgebieten abhängen können. Außerdem können die 
Grenzwerte davon abhängen, wie viele falsch positive Menschen ohne Depression („Falscher 
Alarm“) und richtig positive Menschen mit Depression („Treffer“) bzw. falsch negative 
Menschen mit Depression („nicht erkannte Depression“) und richtig negative Menschen ohne 
Depression („Gesunde“) man anstrebt. Will man z. B. möglichst viele Menschen mit 
Depression identifizieren, kann es sinnvoll sein, den Grenzwert herabzusetzen. Die Anzahl der 
falsch Negativen wird dadurch reduziert, aber man riskiert, die Anzahl der falsch Positiven zu 
erhöhen. In klinischen Studien kann es laut Autoren (Hautzinger, Keller & Kühner, 2016) 
sinnvoll sein, den Grenzwert zu erhöhen, um die Anzahl der falsch Positiven zu reduzieren. 
5.3.2 Verhaltensdiagnostiksystem (VDS) 
5.3.2.1 VDS90 – Symptomliste 
Die Symptomliste VDS90 ist ein Selbstbeurteilungsinstrument aus dem 
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 2008) und fragt mit insgesamt 90 Items 27 Syndrome 
ab. Die erfassten Syndrome sind: Schizophrenie, Manie, organisches Syndrom, Depression, 
Angst, Depersonalisation, Derealisation, Misstrauen/Ambivalenz, Neurasthenie, 
Schlafstörungen, Pavor nocturnus, Verhaltensrituale, Verhaltensstörungen, Tics, 
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Stottern/Poltern, Aggression, Sexualstörung, Zwang, Alkoholismus, Sucht, Essstörung, 
Schmerzstörung, Somatoforme Störung, Dissoziative Störung, Hypochondrie, 
Dysmorphophobie, Posttraumatische Belastung. Das Instrument ist nicht geeignet, 
psychiatrische Diagnosen zu stellen, sondern dient als Screening-Instrument (Sulz & Grethe, 
2005). Gefragt wird nach der Ausprägung der Symptomatik in den letzten sieben Tagen auf 
einer vierstufigen Likert-Skala (nicht, leicht, mittel, schwer ausgeprägt). Wenn sich Hinweise 
auf medizinisch relevante Symptome ergeben, soll der Befund durch ein klinisches Interview 
abgesichert werden. Ebenfalls kann ein Gesamtwert als Mittelwert aller 27 Skalen gebildet 
werden, der ein Maß für die Schwere der Gesamtsymptomatik darstellt, wobei Syndrome, die 
durch mehrere Items abgefragt werden (z.B. Angst, Depression), stärker ins Gewicht fallen. Für 
den VDS90 werden gute bis sehr gute Gütekriterien berichtet (Sulz & Grethe, 2005; Sulz et al., 
2009). Für die Kriteriumsvalidität ergibt sich beim Vergleich mit der SCL-90-R (Franke, 2002) 
ein Wert von r = .80. Die interne Konsistenz (Cronbachs α) wird zwischen .60 und .89 berichtet, 
für den Gesamtwert .93. Die Retestreliabilität wird mit .88 berichtet. Für die Auswertung dieser 
Studie werden das Syndrom Depression und der Gesamtwert des VDS90 verwendet. 
5.3.2.2 VDS14 – Psychischer Befund 
Das diagnostische Interview VDS14 ist ein Fremdbeurteilungsinstrument des 
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 2008) zur Erfassung des psychopathologischen 
Befundes und zur Erstellung psychiatrischer Diagnosen. Auf insgesamt 17 Hauptskalen können 
201 psychische und psychosomatische Symptome hinsichtlich ihres Vorliegens und ihrer 
Ausprägung in den letzten vier Wochen beurteilt werden. Dabei wird bei jedem Hauptsyndrom 
mit einer Startfrage geprüft, ob das Syndrom vorliegt oder nicht. Bei Vorliegen kann das 
jeweilige Syndrom differenzierter abgefragt werden. Am Ende muss der Diagnostiker zu einem 
Urteil über das Vorliegen eines Syndroms kommen und unter Berücksichtigung weiterer 
Diagnosekriterien eine Syndrom-Diagnose stellen oder ausschließen. Die Schwere wird auf 
einer 4-stufigen Likert-Skala beurteilt (nicht, leicht, mittel, schwer ausgeprägt). Bezüglich der 
Testgütekriterien ergeben sich gute bis sehr gute Werte. Die Interrater-Reliabilität wird mit .90 
berichtet (Sulz et al., 2002), die Übereinstimmung mit dem SKID-I (Wittchen, Zaudig & 
Fydrich, 1997) hinsichtlich der Diagnosen lag bei 81% (Sulz et al., 2011). Somit kann das 
VDS14 als geeignetes Instrument zur Diagnostik depressiver Erkrankungen angesehen werden. 
5.3.2.3 VDS30 – Persönlichkeitsskalen 
Das VDS30 ist ein Selbstbeurteilungsinstrument des Verhaltensdiagnostiksystems (VDS; Sulz, 
2008) zur Beurteilung bestimmter Persönlichkeitsstile, nicht jedoch zur Diagnose von 
Persönlichkeitsstörungen. Es werden insgesamt neun Skalen mit jeweils zehn Items erfasst. Die 
Patienten sollen ihr Verhalten und Erleben im Allgemeinen auf einer vierstufigen Likert-Skala 
beurteilen (nicht, wenig, mittel, sehr). Die Skalen sind: Selbstunsicher, Dependent, Zwanghaft, 
Passiv-aggressiv, Histrionisch, Schizoid, Narzisstisch, Emotional instabil (Borderline) und 
Paranoid. Aus allen 90 Items kann auch ein Gesamtmittelwert „Neurotizismus“ gebildet werden 
(Sulz & Theßen, 1999). Die Testgütekriterien liegen im guten bis sehr guten Bereich (Sulz et 
al., 2009). Die interne Konsistenz für nicht-klinische Stichproben wird mit .72-.86, für klinische 
Stichproben mit .79-.90 berichtet. Für den Gesamtwert Neurotizismus wird ein 
Reliabilitätskoeffizient von .94-.96 berichtet. Die Retestreliabilität wird für nicht-klinische 
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Probanden mit .70 bis .83 und für die Gesamtskala mit .81 berichtet. Der VDS30 erscheint 
damit gut geeignet, die relativ stabilen Persönlichkeitsstile zuverlässig zu erfassen. 
5.3.3 Veränderungsfragebogen des Erlebens und Verhaltens (VEV) 
Der VEV (Zielke & Kopf-Mehnert, 1978) ist ein Selbstbeurteilungsinstrument, mit dem der 
Patient die subjektiv erlebte Veränderung durch die Therapie rückblickend einschätzen soll. 
Mit insgesamt 42 Items wird auf einer siebenstufigen Likert-Skala gefragt, ob sich der 
Parameter in gleicher oder in entgegengesetzter Richtung verändert hat oder ob es keine 
Veränderung gegeben hat. Aus den 42 Items wird ein Summenwert gebildet, der das Ausmaß 
der erwünschten Veränderung abbildet. Die entgegengesetzten Pole des erfassten Parameters 
definieren die Autoren mit „Entspannung/Gelassenheit/Optimismus“ und 
„Spannung/Unsicherheit/Pessimismus“. Die Autoren berichten Reliabilitätskoeffizienten über 
.97 und eine Retestreliabilität von .61 und berichten, dass der VEV als valides Instrument 
angesehen werden kann. Es wird jedoch empfohlen, die Ergebnisse durch andere Verfahren 
abzusichern, da die rückblickende Beurteilung durch Erinnerungseffekte und durch soziale 
Erwünschtheit fehleranfällig sei (Amelang und Zielinski, 2002). 
5.3.4 Global Assessment of Functioning (GAF) 
Die Skala zur Globalen Erfassung des Funktionsniveaus (GAF; Saß et al., 2003) ist ein weltweit 
eingesetztes und etabliertes Maß zur Beurteilung des globalen Funktionsniveaus des Patienten 
auf einem Kontinuum von psychischer/psychiatrischer Störung/Krankheit bis zu Gesundheit. 
Dabei sollen sowohl psychische, als auch soziale und berufliche Daten mit in das Urteil 
einfließen. Physische oder externe Faktoren sollen nicht mit in das Urteil einfließen. Die 
Beurteilung erfolgt durch den Diagnostiker bzw. Therapeuten. Dabei wird ein Wert zwischen 
0 und 100 gegeben. Man kann entweder einen der zehn angebotenen Kategorien insgesamt zur 
Beurteilung heranziehen (z.B. 51-59) oder exakte Werte innerhalb der Kategorie vergeben (z.B. 
57). Der Wert 0 soll gegeben werden, wenn eine Beurteilung nicht möglich ist. Der GAF war 
im DSM-IV-TR (Saß, Wittchen & Zaudig, 2003) integriert als fünfte Achse (Achse V) zur 
klinischen Beurteilung von Patienten, wird jedoch seit dem DSM-V (Falkai & Wittchen, 2018) 
dort nicht mehr verwendet. Der GAF kann sowohl zur prognostischen Einschätzung zu Beginn 
einer Therapie, als auch zum Verlauf und zur Wirksamkeit einer Therapie verwendet werden. 
Der GAF hat sich in klinischen Studien als reliabel, valide und ökonomisch erwiesen und wird 
daher für einen weiten Bereich klinischer Forschungsbereiche empfohlen (Endicott et al., 
1976). 
5.3.5 Evaluation: Veränderung der Überlebensregel (FB-ÜR) 
Der Fragebogen zur Evaluation der Überlebensregel (Sulz & Hebing, 2007) erfasst neben der 
ausformulierten (verbotsorientierten) Überlebensregel und (erlaubnisgebenden) Lebensregel 
mit 6 Items die direkte Veränderung der Überlebensregel im Vergleich zum Therapiebeginn. 
Die Patienten beurteilen selbst auf einer vierstufigen Likert-Skala (0 = gar nicht, 3 = sehr), 
inwieweit sich ihre Überlebensregel im Verlauf der Therapie verändert hat. Dabei wird gefragt, 
inwieweit der Patient die Überlebensregel für wahr und richtig hält bzw. rückblickend gehalten 
hat, wie sehr das Erleben und Verhalten durch die Überlebensregel bestimmt wird bzw. wurde, 
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wie sehr man negative Konsequenzen bei einem Verstoß gegen die Überlebensregel befürchtet 
bzw. befürchtet hat, wie häufig man gegen die Überlebensregel handelt bzw. gehandelt hat, wie 
stark die negativen Gefühle bei einem Verstoß gegen die Überlebensregel sind bzw. waren und 
wie gut es gelingt bzw. gelungen ist, gegen die Überlebensregel zu handeln. Aus allen sechs 
Items wird ein Mittelwert als Maß für die Veränderung bzw. Flexibilisierung der 
Überlebensregel errechnet. In der Studie von Hebing (2012) hat sich der Fragebogen als Maß 
der Emotionsregulation bereits bewährt und wurde daher auch hier eingesetzt. 
5.3.6 Beanspruchung des medizinischen Systems und Arbeitsfähigkeit (QMP02) 
Der Fragebogen QMP02 aus dem Qualitätsmanagement-System QMP (Sulz, 2005) erfasst, ob 
der Patient zum aktuellen Zeitpunkt arbeitsfähig ist oder nicht bzw. krankgeschrieben ist, zu 
wie vielen Fehlzeiten es aufgrund von psychischen/psychosomatischen oder körperlichen 
Beschwerden in den letzten drei Monaten kam, und ob in der Zwischenzeit ein Rentenantrag 
gestellt wurde. Zur Inanspruchnahme des ärztlichen und psychotherapeutischen 
Versorgungssystems erfasst der QMP02, wie oft es zu Terminen bei Ärzten oder 
Psychotherapeuten wegen psychischer/psychosomatischer oder körperlicher Beschwerden kam 
und wie viele Tage Krankenhausaufenthalte notwendig waren. Die Erfassung dieser „harten“ 
Gesundheitsdaten sind im Kontext der zunehmenden Ökonomisierung des Versorgungssystems 
und dem Druck der Krankenkassen auf die Behandler und Patienten von Bedeutung (Dohmen 
& Fiedler, 2015). 
 
5.4 Statistische Analyse 
5.4.1 Vergleichbarkeit der Therapiegruppen (Baseline) 
Zur Erfassung der Baseline und um die Vergleichbarkeit der zwei Therapiegruppen (KZT vs. 
LZT) sicherzustellen, wurden die beiden Gruppen vor Beginn der Therapie hinsichtlich der 
Geschlechtsverteilung, des Alters, sozioökonomischer Variablen (Familienstand, 
Bildungsabschluss, Erwerbssituation), der Einnahme von Psychopharmaka, der 
Diagnoseverteilung, der Depressivität (Schwere der depressiven Symptomatik), der 
Gesamtsymptomatik, des globalen Funktionsniveaus, der dysfunktionalen Persönlichkeitsstile 
sowie der Dysfunktionalität im Umgang mit der emotionalen Überlebensregel untersucht. Zum 
einen sollten Ausgangswerte erhoben werden (Baseline), anhand derer der spätere Therapie-
Outcome evaluiert werden sollte. Zum anderen sollte untersucht werden, ob es bedeutsame 
Unterschiede zwischen den Therapiegruppen gab, die die Interpretation der Ergebnisse 
einschränken könnten. 
Für die statistische Auswertung wurde das Statistikprogramm IBM SPSS Statistics 25 
verwendet (IBM Corp., 2017). 
Bei intervallskalierten (metrischen) Variablen kam der t-Test zum Einsatz. Für die Prüfung der 
statistischen Signifikanz wurde das Niveau der Irrtumswahrscheinlichkeit (α-Level) auf 5% bei 
zweiseitiger Testung festgesetzt (p < .05). Bei Verletzung der Normalverteilungsannahme 
wurde dennoch der t-Test berechnet, da der t-Test gegenüber dieser Verletzung als robust gilt 
(Kubinger, Rasch & Moder, 2009). Bei Verletzung der Varianzhomogenität wurden die 
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Freiheitsgrade entsprechend korrigiert, falls dies das Ergebnis statistisch beeinflusste. Bei 
ordinalskalierten Variablen wurde ebenfalls der t-Test berechnet, da nach Bühner und Ziegler 
(2009) die Interpretierbarkeit der Standardabweichungen und Berechenbarkeit von 
Effektstärken sonst schwierig sei. Für die Beurteilung der Effektstärke bei der Verwendung von 
t-Tests wurde Cohens d verwendet. Dabei gelten Werte ab │0.20│als kleine Effekte, Werte ab 
│0.50│als mittlere Effekte und Werte ab │0.80│als große Effekte. Bei nominalskalierten 
(kategorialen) Variablen wurde der Chi-Quadrat-Test berechnet. Für den Fall, dass bei den Chi-
Quadrat-Tests einzelne Zellhäufigkeiten unter 5 waren, wurde der exakte Test nach Fisher 
durchgeführt. Zur Prüfung der Effektstärke wurde bei zwei dichotomen Variablen der phi-
Koeffizient gewählt und bei größeren Kontingenztabellen Cramers V. Dabei gelten Werte ab 
│.10│als kleine Effekte, Werte ab │.30│als mittlere Effekte und Werte ab │.50│als große 
Effekte. Effektstärken werden nur bei statistisch signifikanten Ergebnissen berichtet. 
5.4.2 Operationalisierung von Therapieerfolg 
5.4.2.1 Statistische Signifikanz 
Für alle Unterschiedshypothesen wurden einfaktorielle ANOVAs mit Messwiederholung 
durchgeführt. Dabei war der Zwischengruppenfaktor die Zugehörigkeit zu der jeweiligen 
Behandlungsgruppe (KZT vs. LZT) und das Maß, das für die Beurteilung der Effizienz der PKP 
herangezogen wurde. Der Messwiederholungsfaktor war der Therapiezeitpunkt (Erstgespräch, 
Ende Kurzzeittherapie, Ende Erhaltungstherapie bzw. Langzeittherapie, Katamnese) und wurde 
als Maß für die Beurteilung der Effektivität herangezogen. Zur Beurteilung der Effektstärke 
wurde Eta-Quadrat (η²) verwendet. Dabei stehen Werte kleiner │.06│ für einen kleinen Effekt, 
Werte zwischen │.06│ und │.14│ für einen mittleren Effekt und Werte größer als │.14│ für 
einen großen Effekt. Um eventuelle Unterschiede im Detail zwischen der KZT- und LZT-
Gruppe und innerhalb der Gruppen zu prüfen, wurden danach getrennt für die beiden Gruppen 
t-Tests gerechnet. Die Rahmenbedingungen dafür waren die gleichen, wie oben unter Punkt 
5.4.1 beschrieben. 
Bei größeren Stichproben (n > 50 bei zwei Stichproben) kann nach dem zentralen 
Grenzwerttheorem eine Normalverteilung angenommen werden (Bortz & Schuster, 2010), 
weswegen hier von einer Normalverteilung ausgegangen wurde. 
Zur Prüfung des Therapieerfolgs in Relation zur Emotionsregulation wurde das Maß der 
Depressivität (BDI-II) mit der Flexibilisierung der Überlebensregel (FB-ÜR) als Maß der 
Emotionsregulation korreliert. Dazu wurden für die jeweiligen Variablen Differenzwerte 
erstellt und anschließend miteinander korreliert. Die Signifikanz des Zusammenhangs wurde 
zweiseitig mittels Pearson-Korrelation berechnet. Dabei stehen Werte von │.1│ für geringe 
Korrelationen, Werte von │.3│ für eine mittlere Korrelation und Werte von │.5│ für eine hohe 
Korrelation. 
5.4.2.2 Klinische Relevanz 
Als klinische Relevanz wird hier die Anzahl der Patienten gesehen, die durch die Therapie 
entweder unter die Schwelle einer leichten Depression kommen (Remission) oder eine 
bedeutsame Reduktion der depressiven Symptomatik zeigen (Response). Maßstab dafür war 
der Depressionswert im BDI-II. Die Autoren (Hautzinger, Keller & Kühner, 2016) schlagen für 
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die Schwelle zu einer leichten Depression einen Wert unter 14 vor. Dem Vorschlag einer 
minimalen Depression (Werte von 9 bis 13) wird hier nicht gefolgt, da zum einen die 
Klassifikation der „minimalen Depression“ nicht klar definiert wird und auch in den gängigen 
Diagnosesystemen nicht vorgesehen ist und für diese Untersuchung speziell nach eindeutigen 
Diagnosen gesucht wurde, d.h. das Risiko von falsch Positiven minimiert werden sollte. Um 
die Anzahl der depressiven bzw. nicht depressiven Probanden auch statistisch zu vergleichen, 
wurde zusätzlich noch ein Chi-Quadrat-Test, wie in Punkt 5.4.1 beschrieben, durchgeführt. 
Patienten die nicht remittieren, sondern lediglich bedeutsam auf die Therapie ansprechen 
(Response), sind solche, die im BDI-II eine Reduktion um mindestens 6 Punkte gezeigt haben 
(vgl. Hiller et al., nach Jacobi & Reinecker, 2018). Analog dazu wurden Patienten, deren Wert 
um mindestens 6 Punkte gestiegen war, als verschlechtert klassifiziert. Patienten, die unterhalb 
dieses 6-Punkte-Ranges lagen, galten als unverändert (Non-Responder). Patienten die sich 
innerhalb des 6-Punkte-Ranges verschlechtert hatten und dadurch über die Schwelle einer 
leichten Depression rutschten, wurden dennoch als verschlechtert klassifiziert (und nicht als 
Non-Responder). Patienten, die bereits zu Beginn der Therapie Werte aufwiesen, die unterhalb 
der Schwelle zur leichten Depression lagen, wurden aus der Analyse zur klinischen Relevanz 
ausgeschlossen. Patienten, die am Ende der 24. Sitzung Werte aufwiesen, die unterhalb der 
Schwelle zur leichten Depression lagen, wurden aus der weiteren Analyse zur klinischen 
Relevanz ausgeschlossen (stabil remittiert), selbst dann, wenn sie sich weiter verbessert hatten, 
jedoch nicht, wenn sie sich wieder verschlechtert hatten (instabil). 
Um das Ausmaß der Veränderung hinsichtlich der depressiven Symptomatik noch weiter zu 
präzisieren und um die Schwere der Belastung, die für Patienten klinisch relevant ist, noch 
besser zu berücksichtigen, wurde die klinische Relevanz auch nach der Differenz der 
Punktwerte eingeteilt. Dabei wurde der Einteilung von Hiroe, Kojima, Mamamoto et al. (2005) 
gefolgt: Eine Differenz von 5 Punkten entsprach einer minimalen relevanten klinischen 
Veränderung, eine Differenz von 10-19 Punkten einer moderaten Veränderung und eine 
Differenz von 20 und mehr Punkten einer großen Veränderung. 
5.4.3 Explorative Datenanalyse 
Um mögliche differentielle und prädiktive Effekte von Therapieerfolg bzw. –misserfolg 
(Hypothese 6) zu prüfen, wurden explorative Datenanalysen durchgeführt, d.h. es gab keine 
gerichteten Hypothesen und der Datensatz wurde hinsichtlich möglicher Zusammenhänge und 
Unterschiede der relevanten Variablen untersucht. 
Bei der Exploration differentieller und prädiktiver Effekte ging es im Kern um die Frage, 
welcher Patient welche Therapie braucht (KZT vs. LZT) und ob es Kriterien gibt, die günstige 
bzw. schädliche Wirkungen auf den Therapieprozess haben und eine spezifische Empfehlung 
nahelegen. Es wurde also nach differentiellen Patientenmerkmalen gesucht, die eine Zuteilung 
zu einer der Gruppen begründen. Mögliche Merkmale waren soziodemografische Variablen 
(Alter, Geschlecht), der initiale Schweregrad der Depressivität, das globale Funktionsniveau zu 
Beginn der Therapie sowie das Ausmaß der dysfunktionalen Persönlichkeit (Neurotizismus). 
Es wurden Klassen für die weitere explorative Datenanalyse gebildet, um etwaige Muster bzw. 
Vorbedingungen bei Patienten zu entdecken, die schnell bzw. langsam bzw. gar nicht von der 
Therapie profitiert haben oder denen die Therapie sogar geschadet hat und es soll gezeigt 
werden, wie viele der Patienten einen stabilen bzw. instabilen Verlauf in der Therapie zeigen. 
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Für die Kategorisierung mussten mindestens drei Messpunkte vorliegen (Baseline, 24. Sitzung, 
33./44. Sitzung). Fehlte einer dieser Messpunkte, wurde der Patient aus der explorativen 
Datenanalyse ausgeschlossen. War der Patient bereits zu Beginn der Therapie laut BDI-II nicht 
depressiv (Wert kleiner 14), so wurde er ebenfalls aus der Berechnung ausgeschlossen. 
Patienten, die innerhalb von 24 Stunden remittierten, wurden als „Schnelle Remission“ 
kategorisiert, innerhalb von 30. bzw. 44 Stunden als „Langsame Remission“. Eine Remission 
erst in der Katamnese, wurde als „Späte Remission“ kategorisiert, erfolgte jedoch nur bei einem 
Patienten und wurde daher nicht weiter berücksichtigt. Patienten, die zunächst remittierten und 
sich dann wieder klinisch relevant verschlechterten, wurden als „Instabil“ kategorisiert. 
Patienten, die sich über den Verlauf hinweg klinisch relevant verschlechterten, wurden als 
„Verschlechtert“ kategorisiert. Patienten die sich nie unter die Schwelle einer leichten 
Depression verbesserten, aber auch nicht klinisch relevant verschlechterten, wurden als 
„Unverändert“ kategorisiert. Um etwaige Gruppenunterschiede zu prüfen, wurden bei den 
intervallskalierten Skalen (Alter, BDI-II, GAF und VDS30) einfaktorielle Varianzanalysen 
durchgeführt, bei den nominalskalierten Variablen (Geschlecht, Medikation) Chi-Quadrat-


















6.1 Deskriptive Statistik 
Zunächst werden die Ergebnisse deskriptiv beschrieben. Dabei werden sowohl die Ergebnisse 
der KZT-Gruppe und der LZT-Gruppe als auch der Gesamtstichprobe beschrieben. Aus 
Gründen der besseren Veranschaulichung werden nur die Ergebnisse der KZT-Gruppe und der 
























Tabelle 17 und Abbildung 6 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im BDI-II zu allen 
Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch Dropout, 
Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 17 








































































































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 





















6.1.2 VDS90 – Depression 
Tabelle 18 und Abbildung 7 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS90-
Depression zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch 
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 18 















































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 7. Punktmittelwerte im VDS90-Depression; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 





















6.1.3 VDS14 – Depression 
Tabelle 19 und Abbildung 8 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS14-
Depression zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch 
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 19 
















































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 8. Punktmittelwerte im VDS14-Depression; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 





















6.1.4 VDS90 – Gesamtwert 
Tabelle 20 und Abbildung 9 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS90-
Gesamtwert zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch 
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 20 












































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 9. Punktmittelwerte im VDS90-Gesamtwert; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 

























6.1.5 VDS14 – Gesamtwert 
Tabelle 21 und Abbildung 10 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS14-
Gesamtwert zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch 
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 21 











































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 10. Punktmittelwerte im VDS14-Gesamtwert; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 

























6.1.6 VDS30 – Persönlichkeit 
Tabelle 22 und Abbildung 11 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS30-
Persönlichkeit zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich 
durch Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 22 












































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 11. Punktmittelwerte im VDS30-Persönlichkeit; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 























Tabelle 23 und Abbildung 12 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VEV zu allen 
Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch Dropout, 
Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 23 
















































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
































Tabelle 24 und Abbildung 13 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im GAF zu allen 
Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch Dropout, 
Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 24 













































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 



































Tabelle 25 und Abbildung 14 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im FB-ÜR zu allen 
Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch Dropout, 
Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 25 
















































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
































6.1.10 QMP02 - Arbeitsfähigkeit 
Tabelle 26 und Abbildung 15 zeigen die Ergebnisse zur Arbeitsfähigkeit in Prozent der 
einzelnen Gruppen im QMP02 zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben 
ergeben sich durch Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 26 

































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 15. Prozentwerte im QMP02 - Arbeitsfähigkeit; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 




























6.1.11 QMP02 - Fehlzeiten 
Tabelle 27 und Abbildung 16 zeigen die Ergebnisse zu den Fehlzeiten (Tage) am Arbeitsplatz 
in den jeweils letzten drei Monaten der einzelnen Gruppen im QMP02 zu allen 
Messzeitpunkten. Unterschiedlich große Stichproben ergeben sich durch Dropout, 
Therapieabbruch oder fehlende Daten. 
Tabelle 27 















































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe. 
 
 
Abbildung 16. Punktmittelwerte im QMP02 - Fehlzeiten; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: 



























6.2 Allgemeine Wirksamkeit der PKP 
Zunächst sollte statistisch geprüft werden, ob überhaupt eine allgemeine Wirksamkeit der PKP 
vorliegt, um im Anschluss die spezifischen Forschungsfragen dieser Studie zu beantworten. 
Dazu wurden die verschiedenen Kriterien für Therapieerfolg varianzanalytisch über drei 
Messzeitpunkte vom Beginn der Therapien über die 24. Sitzung bis zum Ende der jeweiligen 
Therapie untersucht. Die Katamnese wurde aus dieser Berechnung ausgeschlossen, da sie zum 
einen nicht Teil der Therapie war, sondern lediglich diagnostischen Zwecken diente und zum 
anderen die Anzahl fehlender Daten in der Katamnese wie zu erwarten bedeutsam angestiegen 
war und also das Ergebnis unerwünscht verzerrt hätte. 
Tabelle 28 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen über die gesamte Therapie hinweg. 
Tabelle 29 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen hinsichtlich der 
Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. 
 
Tabelle 28 
Ergebnisse zur allgemeinen Wirksamkeit der PKP (within subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 2, 204 171.06 .000*** .63 
VDS90-Depression 2, 182 158.42 .000*** .64 
VDS14-Depression 2, 190 227.04 .000*** .71 
VDS90-Gesamtwert 2, 182 138.78 .000*** .60 
VDS14-Gesamtwert 2, 184 44.16 .000*** .32 
VDS30-Neurotizismus 2, 168 61.74 .000*** .42 
GAF 2, 184 242.61 .000*** .73 
QMP02-Fehlzeiten 2, 180 7.95 .001*** .08 




Ergebnisse zur allgemeinen Wirksamkeit der PKP (between subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 102 1,74 .190  
VDS90-Depression 1, 91 .83 .365  
VDS14-Depression 1, 95 15.59 .000*** .14 
VDS90-Gesamtwert 1, 91 .87 .353  
VDS14-Gesamtwert 1, 92 1.12 .291  
VDS30-Neurotizismus 1, 84 .06 .815  
GAF 1, 92 25.73 .000*** .22 
QMP02-Fehlzeiten 1, 90 .04 .848  




6.3 Effektivität der PKP (Hypothese 1) 
Es wurde angenommen, dass nach 24 Therapieeinheiten in beiden Therapiegruppen ein 
signifikant besseres Ergebnis hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen 
psychopathologischen Symptomatik vorliegt, als zu Therapiebeginn und dass sich zwischen 
KZT-Gruppe und LZT-Gruppe kein signifikanter Unterschied feststellen lässt. 
6.3.1 Statistische Analyse 
Tabelle 30 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen 
zwischen dem Therapiebeginn und der 24. Therapiesitzung über beide Gruppen hinweg. 
Tabelle 31 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen hinsichtlich der 
Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 32 und 33 zeigen die Ergebnisse der 
statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen zwischen dem Therapiebeginn und der 24. 
Therapiesitzung in der KZT- und der LZT-Gruppe. 
Tabelle 30 
Ergebnisse zur Effektivität der PKP nach 24 Sitzungen (within subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 129 242.90 .000*** 0.65 
VDS90-Depression 1, 116 189.56 .000*** 0.62 
VDS14-Depression 1, 124 260.11 .000*** 0.68 
VDS90-Gesamtwert 1, 116 175.02 .000*** 0.60 
VDS14-Gesamtwert 1, 122 45.43 .000*** 0.27 
VDS30-Neurotizismus 1, 109 31.92 .000*** 0.23 
GAF 1, 117 244.37 .000*** 0.68 
QMP02-Fehlzeiten 1, 120 13.43 .000*** 0.10 




Ergebnisse zur Effektivität der PKP nach 24 Sitzungen (between subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 129 1.78 .184  
VDS90-Depression 1, 116 0.30 .585  
VDS14-Depression 1, 124 31.56 .000*** 0.20 
VDS90-Gesamtwert 1, 116 1.46 .229  
VDS14-Gesamtwert 1, 122 1.33 .251  
VDS30-Neurotizismus 1, 109 0.22 .637  
GAF 1, 117 32.66 .000*** 0.22 
QMP02-Fehlzeiten 1, 120 0.59 .443  




Ergebnisse zur Effektivität der PKP in der KZT nach 24 Sitzungen 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 61 12.30 .000*** 3.15 
VDS90-Depression 55 10.14 .000*** 2.74 
VDS14-Depression 51 10.22 .000*** 2.86 
VDS90-Gesamtwert 55 10.27 .000*** 2.77 
VDS14-Gesamtwert 49 4.91 .000*** 1.40 
VDS30-Neurotizismus 50 5.32 .000*** 1.51 
GAF 50 -11.20 .000*** -3.17 
QMP02-Fehlzeiten 59 2.87 .006** 0.75 




Ergebnisse zur Effektivität der PKP in der LZT nach 24 Sitzungen 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 68 9.51 .000*** 2.31 
VDS90-Depression 61 9.16 .000*** 2.35 
VDS14-Depression 73 12.6 .000*** 2.95 
VDS90-Gesamtwert 61 8.25 .000*** 2.11 
VDS14-Gesamtwert 73 3.87 .000*** 0.91 
VDS30-Neurotizismus 59 2.48 .016* 0.65 
GAF 67 -10.34 .000*** -2.53 
QMP02-Fehlzeiten 61 2.28 .26* 0.58 
Anmerkung: *** p < .001, * p < .05. 
 
Die durchschnittliche Depressivität geht im Selbsturteil in der KZT statistisch signifikant von 
24.99 auf 8.97 (BDI-II) bzw. von 1.42 auf 0.51 (VDS90-Depression) zurück. In der LZT zeigt 
sich ein statistisch signifikanter Rückgang der Depressivität von 24.22 auf 13.14 (BDI-II) bzw. 
von 1.39 auf 0.76 (VDS90-Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich ein 
statistisch signifikanter Rückgang der Depressivität in der KZT von 1.54 auf 0.40 bzw. von 
1.95 auf 1.04 in der LZT. Das Globale Funktionsniveau steigt in beiden Gruppen statistisch 
signifikant von 59.66 auf 77.10 (KZT) und von 56.65 auf 66.93 (LZT). Die dysfunktionale 
Persönlichkeitsakzentuierung (Neurotizismus) sinkt statistisch signifikant von 0.77 auf 0.55 
(KZT) bzw. von 0.74 auf 0.65 (LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14) sinkt 
statistisch signifikant von 0.28 auf 0.08 (KZT) bzw. von 0.17 auf 0.12 (LZT) und im Selbsturteil 
(VDS90) von 0.65 auf 0.28 (KZT) bzw. von 0.66 auf 0.40 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte 
Veränderung des Erlebens und Verhaltens (VEV) ergab statistisch signifikante positive Werte 
von 211.19 (KZT) und 201.15 (LZT). Der Anteil der arbeitsfähigen Patienten stieg in der KZT-
Gruppe von 69% auf 85% und in der LZT-Gruppe von 73% auf 82%. Die Anzahl der Fehltage 
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in den letzten drei Monaten sank statistisch signifikant von 16.8 Tagen auf 7.3 Tage (KZT) 
bzw. von 14.5 Tagen auf 7.7 Tage (LZT). 
Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigte sich lediglich im Fremdurteil der Depressivität 
(VDS14-Depression) und des Globalen Funktionsniveaus (GAF) ein statistisch bedeutsamer 
Unterschied. Das bedeutet, dass die Therapeuten die Patienten in der LZT-Gruppe schlechter 
einstuften, als in der KZT-Gruppe. Im Selbsturteil zeigten sich keinerlei Unterschiede. 
6.3.2 Klinische Relevanz 
In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische Bedeutsamkeit sondern 
auch klinische Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-II wie in Abschnitt 5.4.2.2 
beschrieben kategorisiert. Tabelle 34 zeigt die Ergebnisse. 
Tabelle 34 
Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-II nach 24 Sitzungen 
 KZT LZT 
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Depressiv 13 22 28 48 
Nicht depressiv 45 78 31 52 
Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Remittiert 45 78 31 49 
Response 8 14 14 22 
Non-Responder 5 8 16 25 
Verschlechtert - - 2 3 
Klassifikation nach Hiroe et al. (2005) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Große Veränderung 20 32 7 10 
Moderate Veränderung 26 42 28 41 
Minimale Veränderung 9 15 16 23 
Non-Responder 6 10 16 23 
Minimal verschlechtert 1 2 - - 
Moderat verschlechtert - - 2 3 
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie. 
 
Die Analyse der klinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der 24. 
Sitzung weniger depressive Patienten gibt, als in der LZT-Gruppe. Es gibt in der LZT-Gruppe 
mehr Patienten, die sich bis zur 24. Sitzung klinisch nicht relevant verbessert hatten (Non-
Responder). Insgesamt zeigt, sich, dass Patienten in der KZT-Gruppe schneller bzw. stärker auf 
die Behandlung ansprechen, als Patienten in der LZT-Gruppe (χ²(1)=8,05, p < .01, φ=-0,26). 
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6.4 Effizienz der PKP (Hypothese 2) 
Es wurde angenommen, dass nach sechs weiteren Erhaltungseinheiten in der KZT-Gruppe bzw. 
nach 20 weiteren Therapieeinheiten in der LZT-Gruppe kein weiterer signifikanter 
Wirksamkeitsanstieg hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen 
psychopathologischen Symptomatik mehr zu beobachten ist und sich die zwei Gruppen darin 
ebenfalls nicht unterscheiden. 
6.4.1 Statistische Analyse 
Tabelle 35 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen 
zwischen der 24. Therapiesitzung und der sechsten Erhaltungssitzung (KZT) bzw. 44. 
Therapiesitzung (LZT) über beide Gruppen hinweg. Tabelle 36 zeigt die Ergebnisse der 
statistischen Analysen hinsichtlich der Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 37 
und 38 zeigen die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen zwischen 
der 24. Therapiesitzung und der 30. Therapiesitzung in der KZT-Gruppe bzw. der 44. 
Therapiesitzung in der LZT-Gruppe. 
Tabelle 35 
Ergebnisse zur Effizienz der PKP zwischen der 24. und der 30./44. Sitzung (within subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 106 16.15 .000*** 0.13 
VDS90-Depression 1, 100 16.66 .000*** 0.14 
VDS14-Depression 1, 101 43.68 .000*** 0.30 
VDS90-Gesamtwert 1, 100 10.15 .002** 0.09 
VDS14-Gesamtwert 1, 98 21.48 .000*** 0.18 
VDS30-Neurotizismus 1, 98 48.12 .000*** 0.33 
VEV 1, 93 7.53 .007** 0.08 
GAF 1, 104 91.34 .000*** 0.47 
QMP02-Fehlzeiten 1, 100 3.96 .049* 0.04 


















Ergebnisse zur Effizienz der PKP zwischen der 24. und der 30./44. Sitzung (between subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 116 3.75 .055  
VDS90-Depression 1, 100 6.08 .015* 0.06 
VDS14-Depression 1, 101 14.62 .000*** 0.13 
VDS90-Gesamtwert 1, 100 4.34 .040* 0.04 
VDS14-Gesamtwert 1, 98 0.45 .504  
VDS30-Neurotizismus 1, 98 0.50 .483  
VEV 1, 93 1.64 .203  
GAF 1, 104 22.71 .000*** 0.18 
QMP02-Fehlzeiten 1, 100 0.45 .504  
Anmerkung. *** p < .001, * p < .05. 
 
Tabelle 37 
Ergebnisse zur Effizienz der PKP in der KZT zwischen der 24. und der 30. Sitzung 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 53 0.71 .483  
VDS90-Depression 50 0.66 .509  
VDS14-Depression 44 1.14 .261  
VDS90-Gesamtwert 50 0.27 .789  
VDS14-Gesamtwert 42 1.49 .144  
VDS30-Neurotizismus 51 2.36 .022* 0.66 
VEV 51 -0.18 .859  
GAF 46 -4.26 .000*** -1.26 
QMP02-Fehlzeiten 50 0.45 .652  
Anmerkung. *** p < .001, * p < .05. 
 
Tabelle 38 
Ergebnisse zur Effizienz der PKP in der LZT zwischen der 24. und der 44. Sitzung 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 53 5.38 .000*** 1.48 
VDS90-Depression 50 4.78 .000*** 1.35 
VDS14-Depression 57 9.62 .000*** 2.55 
VDS90-Gesamtwert 50 4.69 .000*** 1.33 
VDS14-Gesamtwert 56 5.66 .000*** 1.51 
VDS30-Neurotizismus 47 6.74 .000*** 1.97 
VEV 42 -4.23 .000*** -1.31 
GAF 58 -9.51 .000*** -2.50 
QMP02-Fehlzeiten 50 2.48 .017* 0.70 
Anmerkung.  *** p < .001, * p < .05. 
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Die durchschnittliche Depressivität geht im Selbsturteil in der KZT statistisch nicht signifikant 
von 8.97 auf 8.20 (BDI-II) bzw. von 0.51 auf 0.41 (VDS90-Depression) zurück. In der LZT 
zeigt sich ein statistisch signifikanter Rückgang der Depressivität von 13.14 auf 7.78 (BDI-II) 
bzw. von 0.76 auf 0.49 (VDS90-Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich 
ein statistisch nicht signifikanter Rückgang der Depressivität in der KZT von 0.40 auf 0.27 und 
ein statistisch signifikanter Rückgang der Depressivität von 1.04 auf 0.33 in der LZT. Das 
Globale Funktionsniveau steigt in beiden Gruppen statistisch signifikant von 77.10 auf 80.96 
(KZT) und von 66.93 auf 75.34 (LZT). Die dysfunktionale Persönlichkeitsakzentuierung 
(Neurotizismus) sinkt statistisch signifikant von 0.55 auf 0.48 (KZT) bzw. von 0.65 auf 0.46 
(LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14) sinkt statistisch nicht signifikant von 
0.08 auf 0.06 (KZT) und statistisch signifikant von 0.12 auf 0.06 (LZT) und im Selbsturteil 
(VDS90) statistisch nicht signifikant von 0.28 auf 0.27 (KZT) und statistisch signifikant von 
0.40 auf 0.32 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte Veränderung des Erlebens und Verhaltens 
(VEV) ergab statistisch signifikante positive Werte von 214.0 (KZT) und 215.71 (LZT). Der 
Anteil der arbeitsfähigen Patienten stieg in der KZT-Gruppe von 85% auf 89% und in der LZT-
Gruppe von 82% auf 93%. Die Anzahl der Fehltage in den letzten drei Monaten sank statistisch 
nicht signifikant von 7.3 Tagen auf 3.6 Tage (KZT) bzw. statistisch signifikant von 7.7 Tagen 
auf 3.0 Tage (LZT). 
Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigten sich im Fremdurteil der Depressivität (VDS14-
Depression) und des Globalen Funktionsniveaus (GAF) ein statistisch bedeutsamer Unterschied 
sowie im Selbsturteil hinsichtlich der Depressivität (VDS90-Depression) und hinsichtlich der 
Gesamtsymptomatik (VDS90-Gesamtwert). Das bedeutet, dass die Therapeuten die Patienten 
in der LZT-Gruppe schlechter einstuften, als in der KZT-Gruppe und sich die Patienten in der 












6.4.2 Klinische Relevanz 
In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische sondern auch klinische 
Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-II wie in Abschnitt 5.4.2.2 beschrieben 
kategorisiert. Tabelle 39 zeigt die Ergebnisse. 
Tabelle 39 
Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-II nach 30 bzw. 44 Sitzungen 
 KZT LZT 
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Depressiv 13 24 10 18 
Nicht depressiv 42 76 45 81 
Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Remittiert – neu 7 13 16 30 
Remittiert – stabil 35 65 28 52 
Response 1 2 3 6 
Non-Responder 3 6 5 9 
Verschlechtert 8 15 2 4 
Klassifikation nach Hiroe et al. (2005) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Große Veränderung 2 4 5 9 
Moderate Veränderung 5 9 10 19 
Minimale Veränderung 8 15 9 17 
Non-Responder 26 48 27 50 
Minimal verschlechtert 8 15 3 6 
Moderat verschlechtert 4 7 - - 
Große Verschlechterung 1 2 - - 
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie. 
 
Die Analyse der klinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der 30. 
Sitzung ähnlich viele gesunde Patienten gibt, wie in der LZT-Gruppe nach 44 Sitzungen (χ²(1) 
= 0.50, p > .05). Es gibt in der LZT-Gruppe mehr Patienten, die erst nach der 24. Sitzung 
remittierten. Es verschlechterten sich mehr Patienten in der KZT-Gruppe klinisch relevant als 






6.5 Stabilität des Therapieerfolgs (Hypothese 3) 
Es wurde angenommen, dass in beiden Gruppen der Therapieerfolg nachhaltig und stabil ist, so 
dass es zum Zeitpunkt der Katamnese zu keiner erneuten Verschlechterung der Symptomatik 
kommt. 
6.5.1 Statistische Analyse 
Tabelle 40 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen 
zwischen der letzten Erhaltungstherapie-Sitzung (KZT) bzw. letzten Therapieeinheit (LZT) und 
der Katamnese über beide Gruppen hinweg. Tabelle 41 zeigt die Ergebnisse der statistischen 
Analysen hinsichtlich der Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 42 und 43 zeigen 
die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veränderungen zwischen der 30. 
Therapiesitzung und der Katamnese in KZT-Gruppe bzw. zwischen der 44. Sitzung und der 
Katamnese in der LZT-Gruppe. 
Tabelle 40 
Ergebnisse zur Stabilität der PKP zwischen der 30./44. Sitzung und der Katamnese (within 
subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 59 0.50 .484  
VDS90-Depression 1, 62 0.01 .909  
VDS14-Depression 1, 59 1.01 .319  
VDS90-Gesamtwert 1, 62 0.03 .876  
VDS14-Gesamtwert 1, 55 0.02 .893  
VDS30-Neurotizismus 1, 60 0.09 .760  
VEV 1, 57 1.35 .251  
GAF 1, 63 8.95 .004** .12 
QMP02-Fehlzeiten 1, 61 0.52 .472  




Ergebnisse zur Stabilität der PKP zwischen der 30./44. Sitzung und der Katamnese (between 
subjects) 
Messinstrument df F p η² 
BDI-II 1, 59 0.02 .883  
VDS90-Depression 1, 62 2.32 .133  
VDS14-Depression 1, 59 0.01 .927  
VDS90-Gesamtwert 1, 62 1,09 .300  
VDS14-Gesamtwert 1, 55 0.05 .833  
VDS30-Neurotizismus 1, 60 0.40 .530  
VEV 1, 57 .002 .966  
GAF 1, 63 2.75 .102  
QMP02-Fehlzeiten 1, 61 1.85 .179  
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Tabelle 42 
Ergebnisse zur Stabilität der PKP in der KZT zwischen der 30. Sitzung und der Katamnese 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 33 1.38 .177  
VDS90-Depression 35 2.93 .006** .99 
VDS14-Depression 30 -0.44 .662  
VDS90-Gesamtwert 35 1.24 .223  
VDS14-Gesamtwert 26 -0.25 .804  
VDS30-Neurotizismus 35 1.80 .081  
VEV 32 -2.07 .047* -.73 
GAF 33 -1.12 .271  
QMP02-Fehlzeiten 35 -0.50 .621  




Ergebnisse zur Stabilität der PKP in der LZT zwischen der 44. Sitzung und der Katamnese 
Messinstrument df t p d 
BDI-II 26 -0.55 .584  
VDS90-Depression 27 -1.94 .063  
VDS14-Depression 29 -0.95 .348  
VDS90-Gesamtwert 27 -1.13 .267  
VDS14-Gesamtwert 29 0.12 .908  
VDS30-Neurotizismus 25 -0.88 .388  
VEV 25 0.49 .626  
GAF 30 -2.93 .006** -1.07 
QMP02-Fehlzeiten 26 -1.00 .327  
Anmerkung. ** p < .01. 
 
Die durchschnittliche Depressivität geht im Selbsturteil in der KZT statistisch nicht signifikant 
von 8.20 auf 5.82 (BDI-II) und statistisch signifikant von 0.41 auf 0.23 (VDS90-Depression) 
zurück. In der LZT zeigt sich ein statistisch nicht signifikanter Rückgang der Depressivität von 
7.78 auf 6.83 (BDI-II) und eine statistisch nicht signifikante Zunahme 0.49 auf 0.52 (VDS90-
Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich ein statistisch nicht signifikanter 
Rückgang der Depressivität in der KZT von 0.27 auf 0.24 bzw. von 0.33 auf 0.29 in der LZT. 
Das Globale Funktionsniveau steigt statistisch nicht signifikant von 80.96 auf 83.66 (KZT) und 
statistisch signifikant von 75.34 auf 80.35 (LZT). Die dysfunktionale 
Persönlichkeitsakzentuierung (Neurotizismus) sinkt statistisch nicht signifikant von 0.48 auf 
0.40 (KZT) bzw. von 0.46 auf 0.40 (LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14) 
ändert sich nicht in der KZT (0.06) und sinkt statistisch nicht signifikant von 0.06 auf 0.05 in 
der LZT und sinkt im Selbsturteil (VDS90) statistisch nicht signifikant von 0.27 auf 0.20 (KZT) 
bzw. von 0.32 auf 0.28 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte Veränderung des Erlebens und 
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Verhaltens (VEV) ergab eine statistisch signifikante positive Veränderung von 214.00 auf 
228.68 in der KZT und eine statistisch nicht signifikante Veränderung von 215.71 auf 216.39 
in der LZT. Der Anteil der arbeitsfähigen Patienten blieb in der KZT-Gruppe 89% und in der 
LZT-Gruppe 93%. Die Anzahl der Fehltage in den letzten drei Monaten sank statistisch nicht 
signifikant von 3.6 Tagen auf 0.6 Tage (KZT) bzw. von 3.0 Tagen auf 0.2 Tage (LZT). 
Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigten sich keinerlei statistisch signifikanten 
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 
 
6.5.2 Klinische Relevanz 
In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische sondern auch klinische 
Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-II wie in Abschnitt 5.4.2.2 beschrieben 
kategorisiert. Tabelle 44 zeigt die Ergebnisse. 
Tabelle 44 
Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-II nach der Katamnese 
 KZT LZT 
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Depressiv 5 15 6 21 
Nicht depressiv 29 85 23 79 
Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Remittiert – neu 5 15 - - 
Remittiert – stabil 25 71 21 78 
Response - - - - 
Non-Responder 1 3 2 7 
Verschlechtert 3 9 4 15 
Klassifikation nach Hiroe et al. (2005) 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Große Veränderung - - - - 
Moderate Veränderung 5 15 - - 
Minimale Veränderung 3 9 3 11 
Non-Responder 21 62 19 70 
Minimal verschlechtert 4 12 4 15 
Moderat verschlechtert 1 3 1 4 
Große Verschlechterung - - - - 







Die Analyse der klinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der 
Katamnese ähnlich viele gesunde Patienten gibt, wie in der LZT-Gruppe, die Ergebnisse also 
insgesamt als stabil angesehen werden können (χ²(1) = 0.39, p > .05). Allerdings gibt es in der 
KZT-Gruppe 5 Patienten (15%), die erst zu diesem Zeitpunkt remittierten. Zum Zeitpunkt der 
Katamnese hatten sich 3 Patienten (9%) in der KZT-Gruppe und 4 Patienten (15%) in der LZT-


























6.6 Flexibilisierung der Überlebensregel (Hypothese 4) 
Es wurde angenommen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen bis zur 24. 
Therapieeinheit signifikant flexibilisiert und darüber hinaus stabil bleibt. 
6.6.1 Statistische Analyse 
Die Ergebnisse der statistischen Analysen zeigten, dass sich die Überlebensregel bis zur 24. 
Sitzung über beide Gruppen hinweg höchst signifikant flexibilisiert hatte, F(1, 74) = 248.33, p 
< .001, η² = 0.77. Dabei zeigte sich kein Gruppenunterschied, F(1, 74) = 0.13, p = .715. 
Zum Ende der Therapie zeigte sich ebenfalls über beide Gruppen hinweg eine höchst 
signifikante Flexibilisierung der Überlebensregel, F(1, 76) = 20.35, p < .001, η² = 0.21. Dabei 
zeigte sich ebenfalls kein Gruppenunterschied, F(1, 76) = 0.24, p = .629. 
In der Katamnese hatte sich die Überlebensregel erneut über beide Gruppen hinweg statistisch 
höchst signifikant flexibilisiert, F(1, 51) = 14.03, p < .001, η² = .22. Auch hier zeigte sich kein 
Gruppenunterschied, F(1, 51) = 0.13, p = .723. 
6.6.2 Klinische Relevanz 
Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen über den gesamten 
Erhebungszeitraum höchst signifikant flexibilisiert hat und es in der Flexibilisierung der 
Überlebensregel keinen Gruppenunterschied gab. Die Effektstärke ist über den gesamten 
Prozess sehr groß. Die Patienten berichten zu Beginn der Therapie auf einer Skala von 0 bis 3 
einen Wert von 2.57 (KZT) bzw. 2.38 (LZT), d.h. die Patienten waren mittel bis sehr davon 
überzeugt, dass ihre Überlebensregel wahr war, dass ihr Erleben davon bestimmt wurde, dass 
sie negative Konsequenzen bei einem Verstoß gegen die Überlebensregel fürchteten, dass sie 
starke negative Gefühle beim Verstoß gegen die Überlebensregel hatten und es ihnen 
umgekehrt nicht gut gelang gegen die Überlebensregel zu handeln und sie das auch nicht häufig 
taten. Dieser Wert war nach 24. Sitzungen bereits auf 1.22 (KZT) bzw. 1.27 (LZT) gesunken 
(leicht bis mittel), nach 30. bzw. 44 Sitzungen auf 1.01 bzw. 0.99 (leicht) und in der Katamnese 
auf 0.73 bzw. 0.87 (nicht bis leicht). Diese Ergebnisse sind klinisch hoch relevant, da sie zeigen, 
dass es den Patienten im Laufe des Therapieprozesses und darüber hinaus gelungen ist, ihre 









6.7 Therapieerfolg in Relation zur Emotionsregulation (Hypothese 5) 
Es wurde angenommen, dass Patienten stärker von der Therapie profitieren, je mehr sich die 
Emotionsregulation verbessert hat. Dazu wurde untersucht, wie die Reduktion der Depressivität 
(Wert im BDI-II) mit der Flexibilisierung der Überlebensregel als Maß der Emotionsregulation 
(FB-ÜR) korreliert. 
6.7.1 Statistische Analyse 
Betrachtet man den Zusammenhang zwischen Reduktion der Depressivität und der 
Flexibilisierung der Überlebensregel nach 24 Therapiestunden, so ergibt sich ein höchst 
signifikanter Zusammenhang, r = .51, p < .001, n = 69. 
Betrachtet man den Zusammenhang nach der Erhaltungstherapie (KZT) bzw. nach der 44. 
Therapiestunde (LZT) so ergibt sich immer noch ein hoch signifikanter Zusammenhang, r = 
.41, p < .01, n = 60. 
Betrachtet man den Zusammenhang nach der Katamnese so ergibt sich immer noch ein 
signifikanter Zusammenhang, r = .34, p < .05, n = 39. 
6.7.2 Klinische Relevanz 
Es zeigte sich eine klare klinische Relevanz hinsichtlich des Therapieerfolgs in Relation zur 
Emotionsregulation. Damit bestätigt sich die Annahme, dass Patienten stärker von der Therapie 
profitieren, je mehr sich ihre Emotionsregulation verbessert hat. Wie bei allen korrelativen 
Berechnungen kann hier keine Aussage über die Ursache-Wirkungs-Relation getroffen werden. 
Man kann also nicht sagen, ob eine Verbesserung der Emotionsregulation zu einer Reduktion 
der Depressivität geführt hat oder ob die Reduktion der Depressivität zu einer Verbesserung 
der Emotionsregulation geführt hat. 
Es zeigt sich, dass Depressivität und Emotionsregulation miteinander zusammenhängen. 
Allerdings zeigt sich auch, dass es noch andere Einflüsse gibt. Da die Flexibilisierung der 
Überlebensregel als Maß der Emotionsregulation auch Bezug auf biographisch relevante 
Schemata und damit lange zurückliegende emotiv-kognitive Bedingungen nimmt, könnten 
auch andere aktuellere Prozesse Einfluss auf die Emotionsregulation haben, die in der 
Überlebensregel nicht abgebildet werden. Außerdem dürften auch nicht-emotionale Faktoren 









6.8 Differentielle und prädiktive Effekte (Hypothese 6) 
Es wurde angenommen, dass es Effekte gibt, die die Patienten dergestalt differenzieren, dass 
nicht jeder Patient zu jedem Messzeitpunkt gleichermaßen von der Therapie profitiert bzw. dass 
es Patientenmerkmale gibt, die eine Zuordnung zu einer der beiden Therapiegruppen nahelegen 
und somit eine Vorhersage (Prognose) für den Therapieerfolg in der einen oder anderen 
Therapiegruppe ermöglichen könnten. Dabei kommen sowohl störungsspezifische (z.B. 
Schwere der depressiven Symptome) als auch störungsübergreifende Faktoren (z.B.  globales 
Funktionsniveau, soziodemographische Faktoren, Persönlichkeitsakzentuierungen) zu Beginn 
der Therapie in Frage, die einen Therapieerfolg bzw. -misserfolg vorhersagen bzw. den 
Therapieerfolg begünstigen können. 
6.8.1 Statistische Analyse 
Tabelle 45 zeigt die Ergebnisse der Kategorisierung (siehe Punkt 5.4.3) und Tabelle 46 zeigt 
die deskriptiven Ergebnisse verschiedener Faktoren zu Beginn der Therapie. 
Tabelle 45 
Verlaufsformen in den verschiedenen Therapiegruppen 
 KZT LZT Gesamt 
 Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Schnelle Remission 30 60 20 44 50 52 
Langsame Remission 7 14 15 33 22 23 
Späte Remission 1 2 - - 1 1 
Instabil/verschlechtert 11 22 6 13 17 18 
Unverändert 1 2 5 11 6 6 























Differentielle und prädiktive Faktoren der verschiedenen Verlaufsformen 









































































































Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie. 
 
Tabelle 47 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Unterschiede zwischen 
den Verlaufsgruppen bei den intervallskalierten Variablen. Die non-parametrischen Tests für 
die Variablen Geschlecht (χ²(2) = 0.53, p = .768) und Medikation (χ²(2) = 1.92, p = .384) 
ergaben keine statistisch signifikanten Ergebnisse. 
 
Tabelle 47 
Ergebnisse der unterschiedlichen Verlaufsformen 
Parameter df F p η² 
Alter 2, 86 1.169 .316  
BDI-II 2, 86 1.259 .289  
GAF 2, 76 4.992 .009** 0.12 
VDS30 2, 76 4.001 .022* 0.10 
Anmerkung. * p < .05, ** p < .01. 
 
Die Post-Hoc-Tests ergaben, dass beim globalen Funktionsniveau die Gruppe der Patienten mit 
instabilem Verlauf ein statistisch bedeutsames niedrigeres Funktionsniveau haben, als die 
beiden anderen Gruppen. Bei der dysfunktionalen Persönlichkeit (VDS30) zeigte die Gruppe 
der Patienten mit schneller Remission eine statistisch bedeutsame niedrigere dysfunktionale 
Persönlichkeitsakzentuierung, als die beiden anderen Gruppen. Allerdings erreichte dieser 
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Faktor im Post Hoc Test nur ein Signifikanzniveau von .82 (schnelle vs. langsame Remission) 
bzw. .86 (schnelle vs. instabile Remission). 
 
6.8.2 Klinische Relevanz 
Von den 89 Patienten, die für diese Fragestellung ausgewertet wurden, remittierten 50 Patienten 
(52%) schnell, 22 Patienten (23%) remittierten langsam und 17 Patienten (18%) zeigten einen 
instabilen Verlauf. Der Anteil der schnell remittierten Patienten war in der KZT-Gruppe höher 
(60%) als in der LZT-Gruppe (44%). In der LZT-Gruppe war der Anteil der langsam 
remittierten Patienten größer (33%) als in der KZT-Gruppe (14%). Der Anteil der Patienten mit 
instabilem Verlauf war in der KZT-Gruppe größer (22%) als in der LZT-Gruppe (13%). 
Hinsichtlich des Geschlechts, des Alters, der Medikation und der Depressivität (BDI-II) zu 
Beginn der Therapie zeigten sich keine bedeutsamen Unterschiede. Das globale 
Funktionsniveau ist in den beiden Remissionsgruppen gleich hoch, in der Gruppe der Patienten 
mit instabilem Verlauf ist das Niveau jedoch um ca. sechs Punkte niedriger. Die dysfunktionale 
Persönlichkeitsakzentuierung ist in der Gruppe der Patienten mit schneller Remission niedriger 
als in den beiden anderen Gruppen. Diese Gruppe weist einen Wert zwischen einem leichten 
und einem mittleren Syndrom auf, während die beiden anderen Gruppen in der Nähe des 
mittleren Syndroms liegen. Die Unterschiede hinsichtlich des Funktionsniveaus und der 















Ziel der Arbeit war es, die Wirksamkeit der PKP sowie die Dosis-Wirkungs-Relation auf 
verschiedenen Ebenen zu evaluieren. Die Ergebnisse bestätigen die generelle Wirksamkeit der 
PKP bei der Behandlung von depressiven Erkrankungen wie es sich bereits in anderen Studien 
gezeigt hat (Kaufmayer, 2019; Algermissen, del Pozo & Rösser, 2017). PKP scheint eine 
effektive und hoch-effiziente Therapieform zur Behandlung depressiver Erkrankungen zu sein. 
Die meisten Patienten zeigen nach der Behandlung durch PKP eine statistisch signifikante und 
klinisch relevante Verbesserung der depressiven Symptomatik, es gab jedoch auch Non-
Responder und Patienten, die sich nach Ende der Therapie wieder verschlechterten. 
Nach Ablauf von 24 Therapiesitzungen waren 78 Prozent der KZT-Gruppe und 53 Prozent der 
LZT-Gruppe unter die Schwelle der leichten Depression gefallen und wurden somit als gesund 
angesehen. Weitere 8 Patienten (14%) aus der KZT-Gruppe und 14 Patienten (22%) aus der 
LZT-Gruppe zeigten eine klinisch relevante Reaktion auf die Behandlung, waren jedoch noch 
nicht gesund. Außerdem hat sich gezeigt, dass in der KZT-Gruppe 5 Patienten (9%) und 16 
Patienten (25%) in der LZT-Gruppe nicht klinisch relevant auf die Behandlung ansprachen. 2 
Patienten (3%) aus der LZT-Gruppe hatten sich zu diesem Zeitpunkt verschlechtert. Die 
Ergebnisse der KZT-Gruppe decken sich mit der Beobachtung, dass ca. 75% der Patienten nach 
26 Sitzungen nicht weiter von der Therapie profitieren (Howard et al., 1986). Hypothese 1 kann 
somit beibehalten werden. 
Nach Ablauf von sechs Erhaltungssitzungen in monatlichem Abstand in der KZT-Gruppe 
zeigte sich bei keiner der gemessenen Dimensionen eine Verschlechterung. Die Ergebnisse 
waren alle stabil. Auf den Dimensionen Neurotizismus (dysfunktionaler Persönlichkeitsstil) 
und Globales Funktionsniveau zeigten sich sogar weitere statistisch bedeutsame 
Verbesserungen, die jedoch klinisch nicht relevant erscheinen. In der LZT-Gruppe zeigten sich 
nach der 24. Sitzung weiterhin auf allen Dimensionen statistisch bedeutsame Verbesserungen. 
Die durchschnittliche Reduktion der depressiven Symptomatik war in Bezug auf die 
Gesamtgruppe der LZT klinisch nicht relevant. Auch waren am Ende der Erhaltungstherapie 
bzw. der Langzeittherapie ähnlich viele Menschen gesund (76% vs. 81%). Es zeigte sich aber 
auch, dass 7 Patienten in der KZT-Gruppe (13%) und 16 Patienten in der LZT-Gruppe (30%) 
erst nach der 24. Sitzung remittierten. Neben 2 Patienten (4%) in der LZT-Gruppe gab es auch 
8 Patienten (15%) in der KZT-Gruppe, die sich klinisch relevant verschlechterten. Hypothese 
2 kann somit teilweise beibehalten werden. Unter der Berücksichtigung statistischer 
Signifikanz muss die Hypothese verworfen werden, da sich die Patienten in der LZT-Gruppe 
weiter verbesserten nach 24 Sitzungen. Hinsichtlich der klinischen Relevanz in Bezug auf den 
Gruppenmittelwert kann die Hypothese beibehalten werden. Jedoch muss sie verworfen 
werden, wenn man die Patienten im Einzelnen betrachtet, da der Anteil gesunder Patienten in 
der LZT-Gruppe von 53 Prozent auf 80 Prozent gestiegen ist. 
Zum Zeitpunkt der Katamnese sechs Monate nach Ende der Therapie zeigten sich keinerlei 
statistisch bedeutsamen Unterschiede zwischen den Gruppen. Betrachtet man die Gruppen 
einzeln, so zeigt sich, dass das Globale Funktionsniveau in der LZT-Gruppe anstieg, sowie die 
subjektiv erlebte Veränderung des Erlebens und Verhaltens (VEV) in der KZT-Gruppe. 
Außerdem sank der Wert im VDS90-Depression in der KZT-Gruppe, jedoch nicht klinisch 
relevant. Die Ergebnisse in der Katamnese zeigten, dass die Befunde stabil waren (bis auf die 
Patienten, die sich verschlechtert hatten). Es zeigte sich auch, dass die Patienten in der KZT-
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Gruppe langfristig die Veränderung im Erleben und Verhalten noch positiver einschätzen, als 
am Ende der Therapie, jedoch nicht besser, als die Patienten in der LZT-Gruppe. Hypothese 3 
kann somit teilweise beibehalten werden, da es im Durchschnitt einen stabilen 
Behandlungserfolg auch 6 Monate nach Ende der Therapie gab. Teilweise zeigte sich sogar 
noch eine weitere Verbesserung, teilweise kam es jedoch auch im Einzelfall zu 
Verschlechterungen der Symptomatik (siehe unten). 
In Bezug auf die Flexibilisierung der Überlebensregel bzw. die funktionale Emotionsregulation 
hat sich gezeigt, dass es den Patienten im Laufe des Prozesses immer leichter fiel, gegen ihre 
Überlebensregel zu handeln und sie dabei kaum mehr negative Konsequenzen befürchteten. Da 
die Überlebensregel als grundlegendes emotionales Schema zur Lebens- und 
Beziehungsgestaltung angesehen wird, ist die kontinuierliche und nachhaltige Flexibilisierung 
klinisch hoch relevant, nicht nur im Sinne der Überwindung depressiver Symptome sondern im 
Sinne psychischer Gesundheit und Gesunderhaltung insgesamt. Hypothese 4 kann somit 
beibehalten werden, muss jedoch dahingehend modifiziert werden dass sich die Flexibilisierung 
der Überlebensregel über die 24. Sitzung hinaus weiter verbessert. Es ist jedoch unklar, ob dies 
aufgrund der weiteren Therapieeinheiten passierte oder aufgrund der bereits erfolgten 
Flexibilisierung (Selbstverstärkung). 
Es hat sich ebenfalls ein statistisch bedeutsamer und klinisch relevanter, mittlerer 
Zusammenhang zwischen der Flexibilisierung der Überlebensregel und der Reduktion der 
Depressivität gezeigt. Auch wenn hier keine Ursache-Wirkungs-Zusammenhänge geprüft 
werden können, so zeigen diese Ergebnisse doch recht deutlich, dass die Emotionsregulation 
eine wesentliche Rolle im Zusammenhang mit der Überwindung depressiver Symptome spielt 
und folglich in der Psychotherapie der Depression eine zentrale Rolle einnehmen sollte. 
Hypothese 5 kann somit beibehalten werden. 
Außerdem hat sich gezeigt, dass nicht jeder Patient gleichermaßen auf die Behandlung 
anspricht bzw. zu jedem Zeitpunkt gleichermaßen von der Behandlung profitiert. Die 
soziodemografischen Variablen Alter und Geschlecht hatten keinen statistisch bedeutsamen 
Einfluss auf den Verlauf. Aus Sicht dieser Arbeit erscheint allerdings ein Funktionsniveau 
deutlich unter 60 Punkten als möglicher Prädiktor für einen instabilen Verlauf, so dass nach 
einer zwischenzeitlichen Remission mit einer erneuten Verschlechterung gerechnet werden 
könnte. Außerdem deuten die Ergebnisse dieser Arbeit darauf hin, dass ein mittleres Syndrom 
auf der Neurotizismus-Skala (dysfunktionale Persönlichkeit) ein Hinweis auf eine langsame 
Remission oder einen instabilen Verlauf sein könnte. Demnach sind Patienten mit einem 
leichten bis maximal mittleren Syndrom Kandidaten für eine schnelle Remission. Hypothese 6 
kann somit beibehalten werden, bedarf jedoch weiterer intensiver patientenfokussierter 
Forschungsbemühungen (Castonguay et al., 2013).  
Es gab eine Diskrepanz nach 24 Sitzungen zwischen der Fremdbeurteilung der Patienten durch 
die Therapeuten und der Selbstbeurteilung dergestalt, dass die Therapeuten in der LZT-Gruppe 
ihre Patienten statistisch schlechter einschätzten, als die Patienten sich selbst. Dies zeigte sich 
sowohl bei der Beurteilung der Depressivität im klinischen Interview als auch bei der 
Beurteilung des Globalen Funktionsniveaus. Dies könnte zum einen darin begründet sein, dass 
tatsächlich mehr Patienten in der LZT-Gruppe Depressivitätswerte oberhalb der 
Depressionsschwelle zeigten als in der KZT-Gruppe (auch wenn der Gruppenunterschied 
statistisch nicht signifikant war). Es könnte aber auch daran liegen, dass die Therapeuten 
klinische Argumente zur Weiterbehandlung benötigten und daher ihr diagnostisches Urteil eher 
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strenger fällten als die Patienten selbst und als die Therapeuten der KZT-Gruppe bzw. dass die 
Kenntnis über die Gesamtsitzungszahl entscheidenden Einfluss auf den Therapieverlauf und 
damit auch das Urteil der Therapeuten hatte (Lutz, Neu & Rubel, 2019). Der Forschungsbedarf 
im Bereich der LZT gilt jedoch nach wie vor als hoch, so dass dieser Befund wertvolle Hinweise 
liefert (Strauß, 2019). Es könnte sein, dass ein Bias entsteht, wenn man weiß, wie viele Stunden 
zur Verfügung stehen, nämlich, dass man dann auch genau diese Anzahl an Sitzungen 
verwendet. Um dies zu kontrollieren, empfiehlt es sich, in zukünftigen Arbeiten die zur 
Verfügung stehenden Sitzungen entweder zu verblinden oder durch Feedback während der 
Behandlung zu kontrollieren, dass die Therapie beendet wird, wenn der Patient gesund ist. Die 
neueren Befunde zur Rolle des Feedbacks an den behandelnden Therapeuten über den 
Behandlungserfolg sprechen ebenfalls dafür, dieses Vorgehen in zukünftige Therapiestudien zu 
integrieren (Strauß, 2019). 
In dieser Arbeit war vor allem die reale Versorgungssituation von Interesse (externale 
Validität), was dazu führte, dass die Patienten nicht randomisiert den verschiedenen 
Behandlungsbedingungen zugeordnet wurden, sondern zuerst die KZT-Gruppe gebildet wurde 
und anschließend die LZT-Gruppe. Damit kann grundsätzlich nicht ausgeschlossen werden, 
dass Gruppenunterschiede nicht auf die unterschiedlichen Behandlungsformen, sondern auf 
Stichprobenmerkmale zurückzuführen sein könnten, auch wenn sich gezeigt hat, dass es 
hinsichtlich der Effizienz keine Unterschiede zwischen diesen Studiendesigns gibt (Wampold, 
Imel & Pflücker, 2018). Zwar zeigten sich keine klinisch relevanten Unterschiede zwischen den 
Gruppen zu Beginn der Behandlung, dennoch empfiehlt sich für Folgeuntersuchungen immer 
auch eine randomisierte Zuteilung zu den verschiedenen Therapiegruppen in Betracht zu 
ziehen, um etwaige Zweifel auszuräumen. Eine randomisierte Aufteilung ist aufgrund der hier 
gefundenen Ergebnisse auch aus klinischer Sicht vertretbar, solange es den Patienten weiterhin 
freigestellt wird, eine KZT bei Bedarf in eine LZT umzuwandeln. 
Ein häufiger Einwand gegen praxisorientierte Forschung ist die mangelhafte Kontrolle der 
Therapeuten hinsichtlich der Behandlungsintegrität. Da es zum Konzept der PKP gehört, den 
Therapeuten zusammen mit den Patienten darin zu fördern, zu einer informierten 
Übereinstimmung (informed consent) bezüglich der Behandlung zu kommen und es den 
Therapeuten auch gestattet ist, eigene therapeutische Interventionen in die Behandlung 
einzubauen (solange sie als evidenzbasiert im Sinne der Verhaltenstherapie gelten), war das 
Ausmaß der Kontrolle der Therapeuten hinsichtlich ihrer Behandlungsintegrität nur gering. Die 
Therapeuten wurden einerseits regelmäßig und intensiv supervidiert, andererseits erstellten die 
Therapeuten Protokolle über die eingesetzten Sprechstundenkarten (SSK). Diese Protokolle 
wurden gesichtet und auf Plausibilität geprüft, jedoch nicht systematisch bzw. rechnerisch 
ausgewertet. Zukünftige Studien könnten versuchen, Muster und Zusammenhänge zwischen 
den verwendeten Therapiekarten und therapeutischer Effekte zu finden. Jedoch zeigte sich, dass 
spezifische Interventionen im Vergleich zu Kontextvariablen in der Psychotherapie meist einen 
geringen Effekt haben (Wampold, Imel & Pflücker, 2018). 
Ein weiteres wichtiges Thema neuerer Versorgungsforschung ist die Symptom-
Verschlechterung während oder nach der Therapie (Kraus et al., 2011) sowie die Risiken und 
Nebenwirkungen von Psychotherapie allgemein (Linden & Strauß, 2018). In dieser Studie 
zeigten nach 24 Sitzungen ein Patient eine minimale Verschlechterung (2%) und zwei Patienten 
eine moderate Verschlechterung (3%). Zwischen der 24. und der letzten Erhaltungssitzung  
hatten sich in der KZT-Gruppe acht Patienten minimal verschlechtert (15%), vier Patienten 
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moderat verschlechtert (7%) und ein Patient hatte sich deutlich verschlechtert (2%). In der LZT-
Gruppe hingegen hatten sich 3 Patienten (6%) zwischen der 24. und der 44. Sitzung minimal 
verschlechtert. Zum Zeitpunkt der Katamnese hatten sich in der KZT-Gruppe 4 Patienten (12%) 
minimal verschlechtert und ein Patient (3%) moderat verschlechtert. In der LZT-Gruppe hatten 
sich ebenfalls 4 Patienten (15%) minimal verschlechtert und ein Patient (4%) moderat 
verschlechtert. Ebenfalls wurde betrachtet, wie viele Menschen einen instabilen Verlauf hatten, 
also sich zunächst klinisch relevant verbesserten und dann nach 24 Sitzungen wieder 
verschlechterten. Dies betraf 11 Patienten (22%) in der KZT-Gruppe und 6 Patienten (13 
Prozent) in der LZT-Gruppe. Unterschiede zwischen den verschlechterten und den instabilen 
Patienten ergeben sich durch fehlende Daten. Insgesamt zeigt sich, dass die Behandlungserfolge 
relativ stabil sind und nur eine relativ kleine Gruppe an Patienten sich verschlechterten oder 
nicht stabil waren. Zum Teil ist dies dadurch erklärbar, dass der Verlauf unabhängig von der 
Behandlungsform starken Kontextvariablen unterliegt und folglich immer zu Veränderungen 
im Verlauf führen kann. Zum anderen hat sich hier gezeigt, dass Patienten mit instabilem 
Verlauf ein niedrigeres Funktionsniveau und eine dysfunktionaleren Persönlichkeitsstil 
aufweisen. Dieser Befund könnte ursächlich für die Verschlechterung der Symptomatik sein. 
Weiterführende Studien sollten diese Faktoren näher untersuchen. 
Die Studie wurde unter naturalistischen Bedingungen ambulant tätiger psychologischer 
Psychotherapeuten durchgeführt und hat sich als wirksam erwiesen. Weitere Forschungen 
sollten untersuchen inwieweit es bei Ärzten (Medizinern) zu ähnlichen Ergebnissen kommt 
oder ob es eventuelle berufsgruppenbedingte Unterschiede gibt. Des Weiteren sollte untersucht 
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